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1.1. INLEIDING. 
"La cause est ce qui fait. La condition est ce qui 
permet à la cause de faire". Aldus definieert Lefèvre 
(193Θ) in zijn Manuel critique de biologie op zeer 
heldere wijze de twee aspecten, die verbonden zijn aan de 
etiologie van ziektebeelden: oorzakelijke en voorwaarden­
scheppende factoren, die samen leiden tot een klinisch 
verschij nsel. 
Hoewel het in de regel mogelijk zal zijn om met 
gebruikmaking van deze definitie in het kader van de 
etiologische diagnostiek onderscheid te maken tussen 
causale en conditionele factoren, kunnen er situaties 
zijn waarin onzekerheden hieromtrent blijven bestaan, 
hetgeen nog gecompliceerd kan worden door onzekerheden in 
de pathofysiologische diagnostiek (Verjaal 1951). 
Wanneer er dan bij een bepaald ziektebeeld 
onduidelijkheid bestaat over etiologie en patho— 
fysiologie, is het niet bevreemdend, dat er ook twijfels 
kunnen bestaan over de toe te passen therapie. Zeer 
terecht omschrijft Osler (geciteerd door Dunning 1983) de 
geneeskunde als "een wetenschap van onzekerheid en de 
kunst van waarschijnlijkheid", waarbij de arts moet 
streven naar een zo hecht mogelijk gefundeerd advies voor 
de individuele patient. 
Daarbij heeft de arts de keuze uit 3 mogelijkheden, zoals 
reeds in 1600 v.Chr in het oude Egypte beschreven in de 
Edwin Smith papyrus, het oudst bekende chirurgische 
geschrift: er kan sprake zijn van een aandoening die de 
arts kan behandelen, een aandoening die hij kan trachten 
te behandelen of een aandoening die niet behandeld kan 
worden (van Duyn 1974). 
1.2. EVALUATIE VAN HET EFFECT VAN THERAPIE. 
De keuze voor een bepaalde behandeling wordt mede 
bepaald door het te verwachten effect, doch van vele in 
de geneeskunde toegepaste therapieën is het nuttig effect 
niet bewezen (Dawber 197Θ). De therapeutische 
beslissingen worden dan genomen op grond van een krachtig 
geloof i.p.v. op wetenschappelijke feiten, of op basis 
van overtuigende indirecte aanwijzingen bij afwezigheid 
van duidelijker wetenschappelijk bewijs (Dawber 197Θ, 
Sackett 19Θ6, Lankhorst 19Θ7). De waarde van deze 
beslissingen is onbewezen, hetgeen betekent dat ze noch 
goed, noch fout genoemd kunnen worden. Dit kan er echter 
toe leiden dat een nieuwe risicodragende behandeling te 
enthousiast wordt toegepast, maar ook dat een 
veelbelovende therapie wordt verworpen (Dawber 197Θ, 
Barnett 1980a). 
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Waarde-oordelen over behandelingsmethoden komen 
veelal voort uit clinical trials, waarbij de 
significantie van het gevonden verschil tussen de 
resultaten van 'twee behandelingsmethoden bij toepassing 
van een statistische toets, een van de voorwaarden is om 
de ene therapie beter te kunnen noemen dan de andere 
(Rümke 1975 19Θ3, Haines 1979, Barnett ІЭ Оа). Naast deze 
prospectieve gecontroleerde en gerandomiseerde studies is 
nauwkeurige beschrijving van klinische observaties een 
waardevolle wetenschappelijke methode (Ojemann 1987). 
Daarnaast kunnen ook ongecontroleerde studies een 
substantieel aandeel hebben in het verwerven van 
wetenschappelijke kennis (Bailar 19Θ6). 
Een prospectieve gecontroleerde en gerandomiseerde 
studie blijkt niet altijd alle onzekerheden omtrent een 
behandelingsvorm te kunnen wegnemen. Soms kan een trial 
zeer moeilijk, zo niet onmogelijk zijn, vanwege het grote 
aantal benodigde patiënten, zelfs als meerdere centra in 
het onderzoek worden betrokken (Diem I960, Rümke 1977, 
Ongerboer de Visser 1903, Caplan 1984, Bourke 1985). Maar 
ook na een trial kunnen nog onzekerheden over de 
onderzochte therapie blijven bestaan vanwege onvoorziene 
problemen bij opzet, uitvoering en uitwerking van de 
trial (Barnett 1980a), wetenschappelijk verschil van 
mening over het opzetten en interpreteren van trials 
(Rümke 1983 1986, Taylor 1984, Sackett 1986, Editorial 
1987), het feit dat de onbetrouwbaarheidsdrempel over het 
algemeen arbitrair op 5X wordt gesteld (Rümke 1987), het 
feit dat de informed consent procedure het resultaat van 
een trial kan beïnvloeden (Dahan 1986) en het feit dat de 
toelatingscriteria voor de aan een trial deelnemende 
patiënten generalisatie van de uitkomsten naar de gehele 
populatie in de weg kunnen staan (Lankhorst 1987). 
Een therapie, die in een bepaald opzicht voor het totaal 
van een patienten—populatie statistisch géén aantoonbaar 
positief effect heeft, kan, wanneer eenmaal bruikbare 
selectiecriteria zijn opgesteld, voor speciale subgroepen 
van die patientenpopulatie dat positieve effect wel 
blijken te hebben (van Bemmel 1977, Vonk 1977, CASS 1983, 
Laird-Meeter 1983 1985, VAS 1984, Luchi 1987). 
Kleine, statistisch niet significante verschillen kunnen 
toch van veel betekenis zijn voor de individuele patient 
(Taylor 1984), terwijl significante verschillen medisch 
niet belangrijk behoeven te zijn (Bourke 1985). En 
uiteindelijk gaat het erom dat het onderzoeksresultaat 
weer vertaald wordt naar de klinische praktijk en de 
individuele patient (Dunning 1983). 
Zo blijft ook na het bekend worden van de negatieve 
resultaten van een internationale prospectieve 
gecontroleerde en gerandomiseerde studie naar het nut van 
de extra-intracraniele bypass operatie bij patiënten met 
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verschijnselen van cerebrale ischaemie, de vraag bestaan 
of er niet een groep patiënten is, bij wie deze operatie 
ыеі een nuttig effect heeft (Tans 19Θ6). 
1.3. THERAPIE DIJ CEREBROVASCULAIRE AANDOENINGEN. 
De gevolgen van een stroke zijn voor de patient, 
diens omgeving en de maatschappij meestal zeer ernstig 
(David 1Э60, Wolff 1977, Adelman 1981, Baum 1981), reden 
waarom iedere therapie, die de hoge initiële mortaliteit 
en het optreden van een nieuwe stroke kan tegengaan, 
uelkom is (McDouell 1961). Daarbij dient echter voor 
nieuwe medicamenten onomstotelijk vastgesteld te zijn dat 
het risico van behandeling met zo'η medicament lager is 
dan het risico van niet behandelen (Warlow 1984), terwijl 
een operatie alleen dan gerechtvaardigd is, als de 
ingreep het natuurlijk beloop verbetert (Furlan 1980). 
Ondanks talrijke in het verleden uitgevoerde trials 
blijven er over nagenoeg alle vormen van behandeling ter 
voorkoming van nieuwe cerebrovasculaire accidenten 
onzekerheden bestaan (Whisnant 1977, Reinmuth 1979, van 
Gijn 1982 1984, Weksler 1983, Ziegler 1983, Adams 1984, 
Caplan 1984, Scheinberg 1989). Het op verschillende 
manieren verkrijgen van in multicentei—onderzoeken 
gebruikte gegevens en het onderzoeken van niet-homogene 
groepen van patiënten kunnen de oorzaak zijn van 
uiteenlopende onderzoeksresultaten en ertoe leiden dat 
een behandeling ten onrechte effectief genoemd wordt als 
de behandelde populatie veel patiënten met een gunstig 
natuurlijk ziektebeloop omvat, of ten onrechte als 
onwerkzaam wordt omschreven wanneer de onderzochte 
populatie zo groot en divers is, dat een meer homogene 
subgroep, waar de behandeling wel effectief is, niet 
geïdentificeerd kan worden (Spence 1982, Donnan 1983, 
Mohr 1986, Bamford 1988, Weisberg 1988). 
Voortdurende onzekerheden bestaan niet alleen over 
de medicamenteuze therapie in de vorm van anticoagulantia 
(Millikan 1971 1978, Bradshaw 1975, Olsson 1976, Brust 
1977, Whisnant 1977, van Gijn 1982 1984, Garde 1983, 
Jonas 1988) en thrombocyten—aggregatieremmers (Barnett 
1978c, Can Coop Stud 1978, Whisnant 1978a, van Gijn 1982, 
Garde 1983, Hirsch 1985, Weksler 1985, Sze 1988), maar 
evenzeer over de chirurgische behandeling in de vorm van 
carotisendarteriëctomie (Fields 1968 1973, Hertzer 1978, 
Rob 1978, Auer 1979, Mohr 1982b, Barnett 1984, Chambers 
1984, van Gijn 1984, Kuiler 1984, Warlow 1984, Jonas 
1987, Patterson 1987). Ondanks dat deze operatie sinds 30 
jaar wordt uitgevoerd en er vele studies over zijn 
verricht, waaronder ook een Cooperative Study, blijven er 
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zoveel onzekerheden, dat recentelijk enkele nieuwe 
gerandomiseerde prospectieve multicenter trials zijn 
opgezet (Warlou 1984, NASCES 1Э 7, Neus Notes 19ΘΘ). 
De laatste uitbreiding van het chirurgisch 
therapeutisch arsenaal bij de bestrijding van de gevolgen 
van occlusieve cerebrovasculaire aandoeningen is de 
extra-intracraniële bypass operatie (ЕС/IC Bypass), 
uaarbij een nieuwe collateraal wordt aangelegd van het 
verzorgingsgebied van de a.carotis externa naar het 
verzorgingsgebied van de a.carotis interna. Deze 
operatie, waarbij met microchirurgische techniek meestal 
een end—to—side anastomose wordt gemaakt van de 
a. temporalis superficialis op een corticale tak van de 
a.cerebri media (STA-NCA anastomose), werd voor de eerste 
maal uitgevoerd door Yasargil in 1967 (Yasargil 1970, 
Yonekawa 1976) en in 1976 in Nederland geïntroduceerd 
(Tulleken 1982). Sindsdien heeft deze operatie 
geleidelijk in een aantal over de gehele wereld 
verspreide centra een min of meer gevestigde plaats bij 
de behandeling van cerebro-vasculaire occlusieve 
aandoeningen gekregen (Sindou 1977, Marguth 1982). 
Hoewel in de literatuur melding werd gemaakt van 
goede resultaten, niet alleen therapeutisch in de zin van 
verbetering van bestaande neurologische uitvals-
verschijnselen (Yasargil 1970, Chater 1976, Gratzl 
1976ab, Holbach 1977), maar ook prophylactisch in de zin 
van verminderde kans op stroke (Gratzl 1976ab, Tew 1977), 
werd er ook een zekere scepsis getoond op grond van 
theoretische overwegingen met betrekking tot de 
pathofysiologie van stroke (Whisnant 1978b) en nog niet 
geleverd wetenschappelijk bewijs (Smith 1979, Barnett 
1980a, Heros 1981, van Gijn 1982). 
Teneinde te voorkomen dat de extra-intracraniële 
bypass—operatie in het therapeutisch arsenaal een vaste 
plaats zou krijgen in de groep "standaard-therapieën 
welke niet wetenschappelijk bewezen zijn" is in 1977 de 
International Collaborative EC/IC-bypass Study opgezet 
(Barnett 1977). Het doel was om door middel van een 
gerandomiseerd prospectief onderzoek na te gaan of een 
anastomose tussen de a.temporalis superficialis en de 
a.cerebri media nieuwe strokes of aan stroke gerelateerde 
sterfte kan verminderen bij patiënten met symptomatische, 
chirurgisch niet toegankelijke of niet-operabele 
vernauwing of afsluiting van de a.carotis interna of 
a.cerebri media, dit ondanks peri—operatieve stroke en 
mortaliteit (Reichman 1975, Buey 1978, Reinmuth 1979, 
Barnett 1980a b, Morgan 1983, ЕС/IC Bypss Study Group 
1985ab). 
Een stroke is slechts óón van de uitingsvormen van 
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cerebrale ischaemie, maar een eventueel nuttig effect van 
de bypass—operatie op andere mogelijke gevolgen van 
ischaemie werd in de Bypass Study niet onderzocht (EC/IC 
Bypass Study Group 1985ab, И у г 1Э 6, Mehdorn 19Θ7). 
Toch is bekend dat patiënten die een endarteriectomie van 
van de a.carotis ondergingen, een verbetering van het 
geheugen en van het verbale vermogen toonden, die zich 
niet voordeed bij gelijksoortige niet-geopereerde 
patiënten (Kelly 1980). Peerless (1977) constateerde bij 
de helft van 20 patiënten met dementie t.g.v. multipele 
vaatafsluitingen, waaronder steeds beiderzijds de 
a.carotis, na het aanleggen van een extra-intracraniële 
bypass een zodanige verbetering van de dementie, dat 
gesproken kon worden van een verbetering van de "quality 
of life". Na het aanleggen van een extra-intra-craniële 
bypass bij patiënten met een kritisch lage cerebrale 
perfusie en multi-infarct-dementie werd door Meyer (19Θ6) 
een verbetering van het cognitief vermogen vastgesteld. 
Bij patiënten met doorgemaakte TIA's of completed minor 
stroke in de linker hemisfeer bleek dat er 3 maanden na 
het aanleggen van een extra-intracraniële bypass een 
verbetering was van 5 van 15 preoperatief gestoorde 
neuropsychologische tests, welke verbetering zich niet 
voordeed bij niet geopereerde patiënten (Nielsen 19Θ6). 
Op 7 november 1985 werd de conclusie van de 
International Collaborative Bypass Study gepubliceerd, 
welke luidde dat de extra-intracraniële bypass operatie 
niet effectief is in het voorkomen van cerebrale 
ischaemie bij patiënten met arteriosclerotische 
afwijkingen van de a.carotis en de a.cerebri media (EC/IC 
Bypass Study Group 1985b). 
Letale en niet-letale stroke werden niet voorkómen door 
de anastomose en deden zich zelfs bij de 663 geopereerde 
patiënten iets frequenter en eerder voor dan bij de 714 
patiënten die medicamenteus behandeld werden. Zelfs een 
nuttig effect van de operatie van 3X kon statistisch 
worden verworpen. Door de perioperatieve morbiditeit en 
mortaliteit liep de geopereerde groep een achterstand op, 
die niet meer kon worden ingelopen tijdens de gemiddelde 
follow—up van 4,6 jaar (EC/IC Bypass Study Group 1985b). 
Betekent de publicatie van het resultaat van deze 
studie nu dat de EC/IC bypass operatie als een medisch 
historisch onderwerp beschouwd kan worden, zoals 
gesuggereerd in enkele editorials in tijdschriften 
(Editorial 1985, Plum 1985, McDowell 1986)? Dit lijkt 
geenszins het geval te zijn (Ausmaη 1986, Awad 1986, Day 
1986, Hoff 1986, Bannister 1988). 
Op de eerste plaats blijft de bypass—operatie, die 
onderdeel kan uitmaken van de behandeling van aneurysmata 
(Grote 1982, Kodama 1982, Peerless 1982, Schaps 1982, de 
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Jong 1989) п van tumoren van de schedelbasis 
(Olteanu-Nerbe 1982, Sengupta 1982) onontbeerlijk bij een 
aantal van deze operaties (Tans 1986, Mehdorn 1987). Een 
zo groot mogelijke kennis omtrent de neurofysiologische 
effecten van de bypass operatie blijft dan ook gewenst. 
Op de tweede plaats kan ook voor de behandeling van 
patiënten met atherosclerotische cerebrovasculaire 
afwijkingen de bypass operatie niet als volledig 
achterhaald beschouwd worden (Tans 1986, Elsenburg 1987), 
omdat de resultaten van de ЕС/IC Bypass Study niet te 
generaliseren blijken te zijn (Dudley 1987, Goldring 
1987, Lankhorst 1987, Reiman 1987). 
Al snel na de publicatie van de resultaten van de 
Bypass Study verscheen kritiek op de studie (fìusman 1986, 
Day 1986), waarin o.a. gesteld werd, dat in de 
deelnemende centra een groot aantal patiënten buiten de 
trial om geopereerd zou zijn (Ausmaη 1986). Deze kritiek 
ging vergezeld van een Editor's note in Surgical 
Neurology, waarin gesteld werd, dat het nodig leek om de 
werkelijke feiten te leren kennen (Alexander 1986). 
In de oorspronkelijke publicatie van de Bypass Study werd 
gemeld dat slechts 178 patiënten, die wel aan de 
selectiecriteria voor deelname aan de trial voldeden, 
buiten het onderzoek om geopereerd waren (ЕС/IC Bypass 
Study Group 1985b). In hun commentaar op de kritiek 
meldde de Study Group in tweede instantie, dat 1713 
patiënten buiten de studie om geopereerd waren, waarvan 
de meeste niet aan de insluitingscriteria voldaan zouden 
hebben. Iets minder dan 200 patiënten, die wel aan deze 
criteria voldeden, waren door de behandelend neuroloog of 
neurochirurg niet gerandomiseerd maar wel geopereerd 
(Barnett 1986). Nader onderzoek door een van de aan de 
trial deelnemende neurochirurgen, die getroffen was door 
het feit dat een groot aantal van de deelnemende centra 
maar weinig patiënten had gerandomiseerd, leverde als 
resultaat dat in de door hem benaderde 57 van de 71 
deelnemende centra 601 patiënten gerandomiseerd waren 
voor operatieve behandeling, maar dat 2572. patiënten 
buiten de trial om geopereerd waren. In de Verenigde 
Staten alleen al voldeden 864 van de daar buiten de trial 
om geopereerde patiënten wel aan de medische 
insluitlngscriteria, terwijl in deze centra slechts 237 
patiënten binnen de trial werden geopereerd (Sundt 1987) 
Op grond daarvan kan getwijfeld worden of de 
gerandomiseerde patiënten wel representatief waren voor 
de gehele patientenpopulatie en zou de Bypass Study een 
monumentale vergissing kunnen zijn (Sundt 1987). Een 
nieuwe controlled trial zou dan zelfs nodig kunnen zijn 
(Relman 1987). 
Hoewel de hoofd-onderzoekers van de Bypass Study 
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terecht concluderen dat in de kritieken niet getwijfeld 
wordt aan de interne validiteit van hun onderzoek, geven 
zij toe dat, als weinig of geen patiënten van een 
bepaalde klinische subgroep in de studie zijn ingebracht, 
het resultaat geen externe validiteit heeft (Barnett 
19Θ7). Omdat echter in hun studie bij verschillende 
klinische en angiografische subgroepen hetzelfde klinisch 
negatieve resultaat gevonden werd (ЕС/IC Bypass Study 
Group 1985b), geloven zij desalniettemin niet, dat de 
bypass operatie van nut is voor de preventie van stroke 
(Barnett 1987). 
Nadat persoonlijk onderzoek door Robert Ojemann, de 
voorzitter van de American fìssociation of Neurological 
Surgeons (AANS) dezelfde bevindingen opleverde die ook 
Sundt had gevonden, werd door de AANS een speciale 
Commissie ingesteld om de Bypass—Study te onderzoeken 
(Goldring 1987). Aanvullende door de Study Group aan deze 
Commissie verstrekte gegevens toonden dat volgens hen 
ongeveer 1900 patiënten buiten de trial om geopereerd 
waren en dat hiervan 565 patiënten wel voldeden aan de 
medische insluitingscriteria van de trial (Goldring 
1987). Verschillende interpretatie van de omschrijving 
van de "eligibility" lag ten grondslag aan het leveren 
van niet met elkaar overeenkomende cijfers (Barnett 1987, 
Goldring 1987). Ook deze onderzoeks—commissie stelde dus 
vast dat zeer veel patiënten buiten de trial om 
geopereerd waren en dat over die patiënten onvoldoende 
gegevens bekend waren om het probleem van het kunnen 
generaliseren van het resultaat van de Study te kunnen 
oplossen (Goldring 1987). 
De Commissie van onderzoek van de AANS komt dan ook tot 
de conclusie, dat niet gesteld kan worden dat de 
extra-intracraniele bypass nooit geïndiceerd zou zijn bij 
stroke-patienten (Goldring 1987). 
De ЕС/IC Bypass Study heeft nog eens duidelijk 
aangegeven dat bij patiënten met verschijnselen van 
arteriosclerotisch vaatlijden alléén de aanwezigheid van 
bepaalde vaatafwijkingen niet automatisch een indicatie 
voor operatie inhoudt (Day 1986). De klinische 
verschijnselen van cerebrovasculaire aandoeningen zijn 
immers over het algemeen beter gerelateerd aan de 
verstoorde fysiologie dan aan de verstoorde anatomie 
(Drake 1968). Als gevolg van de patientenselectie op 
grond van alleen de klinische en angiografische 
verschijnselen zou tenminste 37% van de in de Bypass 
Study opgenomen patiënten de bypass niet nodig gehad 
hebben (Ausman 1986). Immers een vermeerdering van de 
bloeddoorstroming behoeft op zich nog niet nuttig te 
zijn, omdat via collateralen de cortex toch normaal 
geperfundeerd kan zijn (Schmiedek 1976) en omdat een lage 
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doorstroming voldoende kan zijn voor een hersengebied met 
lage metabole activiteit (O'Brien 19Θ5). 
Ook na het bekend viorden van het resultaat van de 
ЕС/IC Bypass Study blijft dus de vraag bestaan, of het 
mogelijk is п groep patiënten te identificeren bij uie 
een nuttig effect van de operatie verwacht kan worden, 
welke patiënten dan op pathofysiologische gronden 
geselecteerd zouden moeten worden (Frackowiak 1986, 
Barnett 1987a, Bates 1987, Reiman 1987). Om die vraag op 
te lossen zouden klinische en follow-up gegevens van de 
patiënten die buiten de studie om geopereerd werden, 
verzameld moeten worden en bij beter resultaat zou dan 
verder onderzoek naar hun pre—operatieve karakteristieken 
aangewezen zijn (Relman 1987). Ook na de Bypass Study is 
er dus nog steeds behoefte aan klinische observaties 
waarin patiënten in normale fysiologische toestand, met 
uitgeputte haemodynamische reserve en met belemmerd 
Oz-metabolisme worden vergeleken (Frackowiak 1986). 
1.4. INDICATIE-STELLING ЕС/IC BYPASS OPERATIE. 
Bij de invoering van een nieuwe operatieve therapie 
dient een aantal vragen beantwoord te worden zoals: 
— wat is de logische basis voor de operatie? 
— wat is het risico van het niet doen van de operatie? 
— wat is het risico van de operatie? 
— is het overall risico van operatie kleiner dan het 
risico van niet opereren? (Lazar 1973, Warlow 1984). 
De logische basis voor de extra—intгасraniele bypass 
operatie lijkt zeker aanwezig te zijn in geval van 
haemodynamisch bepaalde verschijnselen (Whisnant 197Θ), 
welke, gegeven het feit dat vele van de TIA—patiënten een 
gestoorde autoregulatie hebben (Austin 1978), vaker een 
rol zouden kunnen spelen dan over het algemeen wordt 
aangenomen (Heilbrun 1975). Haar ook wanneer de 
verschijnselen veroorzaakt worden door embolieën, welke 
leiden tot een afname van de locale cerebrale 
doorstroming, zou п verbetering van deze doorstroming 
met een bypass de gevolgen van nieuwe embolieën 
mogelijkerwijs kunnen beperken (Sundt 1976, Austin 1977 
1978). 
De jaarlijkse kans op stroke t.g.v. atherothrombotische 
processen in de cerebropetale en cerebrale bloedvaten is 
sterk leeftijdsafhankelijk en verdubbelt ongeveer per 
decade, opklimmend van 0,05X per jaar beneden de leeftijd 
van 45 jaar tot 1,5% per jaar voor mensen ouder dan 85 
jaar (Wolf 1977, Robins 1981). Bij de voor een EC/IC 
bypass operatie in aanmerking komende patiënten kan op 
grond van literatuurgegevens het risico van het niet doen 
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van de operatie gesteld worden op een stroke—kans van 1ΘΧ 
in 3 jaar en 20% in 5 jaar (Barnett 1977 ІЭ Оа, Furlan 
19Θ0, Sacquegna 19Θ2, Bradac 1Э З, Cote 19Θ3). 
Jonas (1979) heeft statistisch berekend, dat bij de 
extracraniële carotis—chirurgie de perioperatieve 
stroke—complicaties niet hoger mogen zijn dan 2,3%, wil 
de operatie nog een positief effect kunnen sorteren. Voor 
de extra—intracraniele bypass operatie geldt een maximaal 
aanvaardbaar gecombineerd mortaliteit/stroke—morbiditeits 
percentage van 4X (Gratzl 19Θ5). Het operatie—risico dat 
verbonden is aan het aanleggen van een extra-
intracraniële bypass, lijkt aan deze voorwaarde te 
voldoen op grond van het in de literatuur vermelde lage 
gecombineerde mortaliteits- en morbiditeitspercentage van 
O tot 3,b% (Chater 1976, Sundt 1976, Deruty 19Θ3). 
Bij niet—gerandomiseerde follow-up studies van patiënten 
die een extra—intracraniele bypass operatie hadden 
ondergaan werden geen of zeer weinig later optredende 
strokes waargenomen (Chater 1976, Gratzl 1976, Yonekawa 
1976, Smith 1979). 
Op basis van de in de literatuur verschenen 
positieve, doch niet at random gecontroleerde en bewezen 
resultaten van de extra-intracraniële bypass operatie 
(Yasargil 1970, Lazar 1973, Austin 1974, Gratzl 1976ab, 
Schmiedek 1976, Sundt 1976, Yonekawa 1976, Holbach 1977, 
Tew 1977), welke ook ten grondslag hebben gelegen aan het 
opzetten van de International Collaborative Bypass Study, 
zijn wij in 197Θ begonnen met het uitvoeren van deze 
operatie. 
Omdat op grond van de klinische verschijnselen en het 
angiografisch onderzoek slechts een vermoeden op de 
aanwezigheid van een insufficiënte of bedreigde cerebrale 
circulatie kan bestaan, welk vermoeden pas met 
neurofysiologisch onderzoek bevestigd kan worden (Sandok 
1978), werden reeds voor de aanvang van de ЕС/IC Bypass 
Study fysiologische selectiecriteria gehanteerd en 
noodzakelijk geacht (Austin 1974, Heilbrun 1975, Gratzl 
1976, Schmiedek 1976). Deze selectiecriteria berustten op 
meting van de cerebrale doorstroming (cerebral blood 
flow: CBF): de aanwezigheid van een ischaemisch of een 
relatief ischaemisch focus (Heilbrun 1975, Gratzl 1976, 
Schmiedek 1976), een matige gegeneraliseerde reductie van 
de CBF (Heilbrun 1975, Schmiedek 1976), of een reductie 
van tenminste 25X van de doorstroming van de grijze stof 
in het frontale gebied aan de kant van de vaatafwijking 
(Austin 1974). 
Aan CBF—meting kleven evenwel enkele methodologische 
bezwaren (Risberg 1975, Baron 197Θ, Ackerman 1984, 
O'Brien 19Θ5, Obrisy 19Θ5, Prohovnick 19Θ5), terwijl de 
daarvoor benodigde apparatuur, vanwege de daaraan 
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verbonden kosten, slechts op zeer beperkte schaal ter 
beschikking staat. 
De regionale cerebrale doorstroming is echter gerelateerd 
aan de electrische activiteit van de hersenen (Heiss 1975 
1976, 1983), hetgeen geldt voor zouel de electro-
encefaiografie (EEG) (Sharbrough 1973, Trojaborg 1973, 
Sundt 1974), als de somatosensory evoked potential (SEP) 
(Branston 1974 1975 1977, Astrup 1977). De cerebrale 
doorstroming is ook gerelateerd aan de stroomsnelheid van 
het bloed in de a.carotis, die met Doppler onderzoek 
(haematotachografie: HTG) bepaald kan worden (Risberg 
1980). De Doppler shift is een simpele techniek om 
veranderingen van de gemiddelde CBF vast te stellen 
(Jonkman 1978). Het HTG-onderzoek geeft in zijn 
algemeenheid al andere informatie dan angiografisch 
onderzoek, omdat angiografie morfologisch anatomische 
informatie geeft, terwijl HTG-onderzoek fysiologisch 
haemodynamische gegevens oplevert (Rushmer 1966, Planiol 
1972, Mol 1973, Rittenhouse 1976, Perrin 1977, Thiele 
1983). 
Gezien de grote individuele verschillen voor wat 
betreft de mogelijkheid tot collaterale circulatie, welke 
medebepalend is voor het verdere te verwachten klinische 
beloop, leek het zinvol om met relatief eenvoudig en voor 
de patient weinig belastend neurofysiologisch onderzoek 
na te gaan of bij patiënten met doorgemaakte klinische 
verschijnselen t.g.v. vernauwingen en afsluitingen van de 
cerebropetale en cerebrale vaten, de collaterale 
circulatie geacht kon worden voldoende te zijn. Bij 
patiënten, bij wie de collaterale circulatie onvoldoende 
is, zou zich dit kunnen manifesteren in een verandering 
van de stroomrichting van het bloed in de periorbitale 
arterieën in het HTG, in afwijkingen van de chemische 
samenstelling van de * liquor cerebrospinalis als 
afspiegeling van een anaërobe glucose—stofwisseling, of 
in een verminderde electrische werkzaamheid van de 
hersenen zoals geregistreed in EEG en SEP: als een 
hypofunctioneel brein. Bij dergelijke patiënten met 
aanwijzingen voor verminderde werkzaamheid van de 
hersenen zou dan een ЕС/IC bypass meer geïndiceerd kunnen 
zij n. 
De resultaten van fysiologische studies bij relatief 
kleine aantallen patiënten kunnen van aanvullende waarde 
zijn om te komen tot het identificeren van een groep 
patiënten bij wie de cerebrale perfusie tot een zodanige 
kritische waarde is afgenomen, dat chirurgische 
behandeling overwogen moet worden (Gibbs 1987). 
Resultaten op lange termijn, van met dergelijke onder-
zoeksmethoden geselecteerde en geopereerde patiënten, 
zijn niet bekend (Mehdorn 1987). Ook het recent 
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verschenen proefschrift van Elsenburg (1988) geeft geen 
antwoord op deze vraag. Elsenburg (1988) onderzocht de 
samenhang tussen de haemodynamische gevolgen van de 
bypass, zoals bepaald met ophthalmopneumo— 
plethysmografie (OPG) en met Doppler onderzoek van de 
a. temporalis superficialis, en het klinisch beloop. De 
bevindingen met deze aanvullende onderzoeken waren echter 
niet bepalend bij de indicatiestelling tot de operatie en 
electrofysiologische aspecten werden buiten beschouwing 
gelaten. 
1.5. VRAAGSTELLING. 
Teneinde voor de toekomst mogelijkerwijs te kunnen 
komen tot een meer afgebakende indicatiestelling voor de 
ЕС/IC—bypass operatie, werd een prospectief onderzoek 
gedaan om na te gaan of relatief eenvoudig en voor de 
patient weinig belastend neurofysiologisch onderzoek een 
bijdrage zou kunnen leveren aan het opstellen van 
klinisch relevante selectiecriteria bij de 
indicatiestelling tot de ЕС/IC—bypass operatie. 
De vraagstelling bij dit onderzoek was: 
is er, wanneer de ЕС/IC—bypass operatie wordt uitgevoerd 
bij patiënten bij wie preoperatief neurofysiologisch 
onderzoek aanwijzingen geeft voor het bestaan van een 
insufficiënte of sterk bedreigde cerebrale circulatie, 
een samenhang tussen klinisch beloop en neuro-
fysiologische veranderingen na de ЕС/IC—bypass operatie? 
Bij de aanvang van het onderzoek werden als 
neurofysiologische onderzoeksmethoden gekozen het HTG, 
dat informatie geeft over de haemodynamiek, en het EEG, 
dat informatie geeft over de electrische activiteit van 
de hersenen. Zouden tijdens de onderzoeksperiode nieuwe 
waardevolle neurofysiologische onderzoekstechnieken ter 
beschikking komen, dan zouden deze toegevoegd worden aan 
het studieprotocol. Deze situatie deed zich voor toen 
tijdens het verloop van de studie de mogelijkheid tot het 
bepalen van de Somatosensory Evoked Response (SEP) ter 
beschikking kwam. Het SEP-onderzoek geeft evenals het EEG 
informatie over de electrische activiteit van het 
zenuwstelsel, doch de verkregen informatie is niet 
gelijk. Het EEG geeft informatie over de corticale 
electrische activiteit, die overigens wel beïnvloedt kan 
worden door de werking van subcorticale gebieden (Morison 
1942 1943, Lopes da Silva 1978). De corticale SEP heeft 
een vroege component, die informatie geeft over het 
gemyeliniserde traject in de subcorticale witte stof en 
latere componenten, die informatie geven over de grijze 
stof van de cortex cerebri (Colon 1983 1986, Notermans 
1986). Gezien de mogelijkheid tot het verkrijgen van deze 
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gedifferentieerde informatie uerd besloten de SEP aan het 
onderzoeksprotocol toe te voegen. Op dat moment werd 
besloten om ook onderzoek van de liquor cerebrospinalis 
toe te voegen aan het studieprotocol, omdat de chemische 
samenstelling van de liquor een afspiegeling is van de 
chemische samenstelling van de extracellulaire ruimte 
binnen de hersenen en een insufficiënte cerebrale 
circulatie stoornissen van het glucosemetabolisme kan 
teweegbrengen (Milhorat 1972 1975, King 1974). 
Aan het begin van de studie kwamen ook patiënten met 
een completed major stroke in aanmerking voor de 
ЕС/IC—bypass operatie, indien er bij hen tevens 
neurofysiologische aanwijzingen waren voor het bestaan 
van een insufficiënte cerebrale circulatie. Doel daarbij 
was het bewerkstelligen van een verbetering van de 
bestaande neurologische uitvalsverschijnselen. Omdat 
tijdens het verloop van de studie bleek, dat in dit 
opzicht slechts zelden een nuttig resultaat bereikt werd, 
werden patiënten met een major stroke na enige tijd niet 
meer als operatie-kandidaat beschouwd. De geopereerde 
patiënten konden echter wel in het onderzoek blijven, 
omdat dit gericht was op optredende neurofysiologische 
veranderingen. 
Uitgangspunt bij de studie was verder, dat, teneinde 
niet geconfronteerd te worden met een progressieve 
reductie van het aantal patiënten, géén, zich na de 
EC/IC-bypass operatie voordoende ziekten, zoals hart-
infarct of malignitiet, tot uitsluiting zouden leiden, 
evenmin als noodzakelijk geachte medicamenteuze en/of 
chirurgische behandelingen. Evenmin als in de 
International Cooperative Study of ЕС/IC—bypass (Barnett 
1977, ЕС/IC Bypass Study Group 19Θ5) werd een later 
volgende contralaterale endarteriectomie van de a.carotis 
of ЕС/IC—bypass operatie beschouwd als een uitsluitings— 
criterium. Een tweede EC/IC-bypass operatie laat immers 
eveneens de gevolgen van deze operatie zien. Een 
eventuele invloed van de carotisendarteriëctomie op de 
onderzochte neurofysiologische parameters zou slechts 
gering kunnen zijn, omdat in de literatuur over de 
carotisendarteriëctomie met EEG— registratie geen gewag 
wordt gemaakt over reeds vóór het afklemmen van de 
a.carotis bestaande EEG—afwijkingen (Baker 1975, Sundt 
1977, Collice 19Θ6, nuque 1967), of deze worden 
beschreven als focale afwijkingen bij patiënten met 
neurologische uitvalsverschijnselen (Chiappa 1979). 
Diffuse EEG—afwijkingen of asymmetrie van de 
achtergrondsactiviteit komen preoperatief slechts voor 
bij 10—26X van de patiënten bij wie endarteriectomie van 
de a.carotis wordt uitgevoerd (Sharbrough 1973, Trojaborg 
1973, van Gasteren 1979, Blume 19Θ6). De verklaring 
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hiervoor is dat een afgesloten a.carotis, waarbij de 
meeste haemodynamisch veroorzaakte EEG-afwijkingen 
verwacht kunnen worden, géén indicatie voor een 
endarteriectomie vormt. Bovendien kunnen ook niet zeer 
sterk stenoserende, maar wel ulcererende afwijkingen van 
de a.carotis de indicatie vormen voor een 
endarteriectomie van de a.carotis (Blaisdell 1969, Moore 
1970, Dicke 1976, Rob 1978), in welke gevallen noch van 
de vaatafwijking, noch van de behandeling daarvan, enig 
effect op de in studie gebruikte neurofysiologische 
parameters te verwachten is. 
Het onderzoek naar de samenhang tussen klinisch 
beloop en neurofysiologische veranderingen na de 
ЕС/IC—bypass operatie bij patiënten met preoperatief 
neurofysiologisch aanwijzingen voor een insufficiënte 
cerebrale circulatie, werd gedaan aan de hand van de 
volgende vragen: 
A. Evaluatie preoperatieve situatie: 
1. Wijken de algemene karakteristieken (klinisch 
beeld, bijkomende ziekten, angiografische vaat-
afwijkingen, collaterale circulatie en afwijkingen 
op de CT—scan) van de, mede op grond van 
neurofysiologische bevindingen geopereerde, 
patiënten af van hetgeen op grond van de 
literatuurgegevens verwacht kan worden? 
2. Is er bij deze patiënten een onderlinge samenhang 
tussen de bevindingen met de neurofysiologische 
onderzoeksmethoden (liquor cerebrospinalis, HTG, 
EEG en SEP)? 
3. Is er een samenhang tussen de bevindingen met 
deze neurofysiologische onderzoeksmethoden en de 
algemene karakteristieken van de patient? 
B. Evaluatie van de EC/IC-bypass: 
4. Resulteert de EC/IC-bypass in een ook op langere 
termijn functionerende anastomose? 
5. Is er een samenhang tussen de werking van de EC/IC-
bypass en de preoperatieve karakteristieken? 
C. Evaluatie postoperatieve neurofysiologische veran— 
ringen: 
6. Doen zich na de EC/IC-bypass operatie veranderingen 
voor in de preoperatief onderzochte neuro-
fysiologische parameters? 
7. Is er een samenhang tussen de veranderingen van de 
neurofysiologische parameters onderling? 
Θ. Is er een samenhang tussen de veranderingen van de 
neurofysiologische parameters en de preoperatieve 
karakteristieken van de patient? 
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D. Evaluatie klinisch beloop na de EC/IC-bypass 
operatie: 
9. Wat zijn de klinische resultaten op langere 
termijn bij patiënten, die geopereerd zijn op 
grond van het preoperatief aanwezig zijn van 
neurofysiologische aanwijzingen voor het bestaan 
van een insufficiënte cerebrale circulatie? 
10. Wijken deze resultaten af van de in de litera-
tuur vermelde resultaten bij patiënten die 
geopereerd zijn zonder neurofysiologische 
indicatiestelling? 
11. Is er een samenhang tussen het klinisch beloop en 
de preoperatieve algemene karakteristieken en 
neurofysiologische parameters van de patient? 
E. Evaluatie samenhang klinische gevolgen en neurofysio-
logische veranderingen: 
12. Is er een samenhang tussen het klinisch beloop na 
de EC/IC-bypass operatie en de veranderingen van 
de neurofysiologische parameters? 
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2.1. flNATOniE. 
Reeds in de oudste, nu bekende, medische geschriften 
wordt de aanwezigheid van hart en bloedvaten in het 
menselijk lichaam vermeld. De precieze bouw en werking 
van deze organen is echter pas relatief kort, sinds een 
drietal eeuwen, bekend п deze kennis is vooral in deze 
eeuw sterk toegenomen. 
2.1.1. Historie. 
Uit de reisverhalen van Herodotus (484—425 ν.Chr) 
was bekend, dat reeds in het oude Egypte de geneeskunst 
werd uitgeoefend, zelfs door specialisten, zoals b.v. 
voor de ogen, voor het hoofd en voor de inwendige 
vloeistoffen. Over welke kennis deze Egyptische 
geneesheren beschikten was echter niet bekend (Pollak 
1970, van Duyn 1974). Pas na de ontcijfering van de 
Egyptische hiërogliefen door Jean Francois Champollion in 
1822, kon men kennis nemen van de inhoud van de 
papyrusrollen, die in de loop der tijden gevonden waren. 
Het bleek toen dat 10 van deze papyri een geneeskundige 
inhoud hadden (Sheppard 1969, Pollak 1970, van Duyn 
1974). Deze geneeskundige papyri zijn opgetekend tussen 
1900 v. Chr (Papyrus Kahun) en 1200 v.Chr (Papyrus 
Carlsberg nr VIII), maar moeten, gezien de aanwezigheid 
van bepaalde in die periode niet meer in gebruik zijnde 
tekens, afschriften zijn van oudere werken uit het begin 
van het Oude Rijk, de periode tussen 2900 en 2150 v.Chr 
(Thorwald 1962, Pollak 1970). 
In deze papyri wordt gesproken over het hart en de 
bloedvaten (Hemneter 1946, Sauneron I960, Thorwald 1962, 
Pollak 1970). Zo komt in de Papyrus Edwin Smith, 
opgetekend rond 1600 v.Chr, een verminkte tekst voor over 
"het hart, dat in ieder bloedvat op elke plaats in het 
lichaam spreekt". In de Papyrus Ebers, opgetekend 
omstreeks 1550 v.Chr, staat: "als een willekeurige arts, 
een priester van Sechmet of een tovenaar zijn hand of 
zijn vinger legt op het hoofd, het achterhoofd of een 
ander lid onderzoekt hij het hart". De hier aangeduide 
bloedvaten zijn waarschijnlijk de a.temporalis 
superficialis en de a.occipitalis, welke vaten bij een 
extra-intracraniele bypass operatie als donorarterie 
gebruikt worden. 
Exacte anatomische kennis ontbrak nog, hoewel men 
wel wist dat vanuit het hart kanalen, "metu" genoemd, 
naar alle delen van het lichaam gingen. In de Papyrus 
Ebers wordt in het "Geheime boek van het hart" gesproken 
over 46 metu, die vanuit het hart naar elk lichaamsdeel 
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gaan, maar in het boek "Over het uitdrijven van de 
Wehedu" worden slechts 12 metu vermeld . In de Papyrus 
Berlijn 303Θ heeft het hoofd 32 aderen, die de adem naar 
de borst voeren en vandaar naar alle lichaamsdelen. 
In de aan deze anatomie gekoppelde fysiologie was 
het hart niet alleen het middelpunt van het vaatsysteem, 
maar daarnaast tevens onderdeel van het spijsverterings­
stelsel. De vaten voerden de lucht van de neus via het 
hart naar de anus en brachten de lucht vanuit het hart 
naar alle lichaamsdelen. Aan het bloedvaatstelsel werden 
in het verleden bovendien ook hogere functies toegedacht 
(Homerus 1955, H.Schrift 1962, Gordon 1966a, Pollak 
1970). Zo werd bij de Egyptenaren het hart beschouwd als 
de zetel van het denken, terwijl in de Bijbel, in het 
Oude Testament (Genesis IX,4; Leviticus XVII,11 en 14; 
Deuteronomiurn XII,23) en in de Odyssee van Homorus (Od. 
3:455) het leven en de ziel zetelen in het bloed. 
De Griekse school te Alexandrie, waar het onder het 
bewind van de Ptolemeën was toegestaan om secties te 
verrichten, verkreeg een betere anatomische kennis door 
de secties die omstreeks 300 v.Chr werden uitgevoerd door 
o.a. Herophilus (335-280 v.Chr) en Erasistratus (310-250 
v.Chr). Erasistratus van Chios onderscheidde drie 
verschillende soorten kanalen in het lichaam: de aderen 
gevuld met bloed en voedsel, de slagaderen gevuld met 
levenspneuma en de zenuwen, die het zielepneuma 
voortgeleidden (Zürbach ІЭЗ а, Hintzsche 1948, 
Marti-Ibanez 1961, Lindeboom 1971). 
Galenus (130—200 n.Chr) integreerde de toen bestaande 
anatomische en fysiologische kennis en breidde die zelf 
ook uit (Zürbach 1938a, Hintzsche 1948, Clendening 1960, 
Marti-Ibanez 1961, Lindeboom 1971). Zo schreef hij een 
verhandeling over het voelen van de pols en gaf hij zijn 
visie op het functioneren van hart en bloedvaten in zijn 
leer van het pneuma. Volgens deze leer gaat het met 
pneuma vermengde bloed vanuit het hart als spiritus 
vitalis via de arterien naar de hersenen. In de 
hersenkamers werd vervolgens de spiritus vitalis omgezet 
in de spiritus animalis, die via de holle zenuwen over 
het hele lichaam verspreid werd. Deze opvatting van 
Galenus, waarin het bloed niet circuleert, maar heen en 
weer beweegt en waarbij de wand tussen rechter en linker 
hart doorgankelijk is, heeft stand gehouden tot in de 16e 
eeuw. 
Voor een verandering van inzicht moest eerst 
uitgebreidere anatomische kennis verworven worden 
(Hintzsche 1948, Clendening 1960, Marti-Ibanez 1961, 
Lindeboom 1971). Belangrijke bijdragen daaraan werden 
geleverd door: 
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- Mondino de Luzzi, die in 1316 in Bologna in zijn 
Anathomia de hartkleppen en de kleppen van de grote 
bloedvaten beschreef; 
Andreas Vesalius (1514-1564), die in 1543 in "De 
Humani Corporis Fabrica" het vaatstelsel beschreef en 
o.a. vaststelde dat het septum ventriculorum ondooi— 
gankelijk is; 
- Fabricius ab Aquapendente (1537-1619) die in 1570 de 
kleppen in de venen, die naar het hart toe gericht zijn, 
beschreef; 
Gebaseerd op deze verbeterde anatomische kennis en 
ten dele parallel daarmee, kon ook de fysiologie tot 
verdere ontwikkeling komen (Gerlitt 1938, Zürbach 193Θ a 
b, Clendening 1960, Marti-Ibanez 1961, Lindeboom 1971). 
Hieraan werden belangrijke bijdragen geleverd door: 
- Michael Servet (1511-1553), die in 1553 de kleine 
bloedsomloop beschreef, welke overigens al in 1290 te 
Cairo beschreven was door de Arabische geneesheer Ibn an 
Nafis al Qoerasi, welke kennis echter niet doorgedrongen 
was in de westerse geneeskunde; 
- Realdo Colombo, die in 1559 te Padua beschreef hoe 
het bloed van de rechter harthelft naar de linker stroomt 
en onderweg in de longen van kleur verandert; 
- Cesalpinus (1519-1603), die in 15Θ3 in Venetië 
beschreef dat het bloed in de venen naar het hart 
toestroomt, waarbij hij bovendien het woord "circulatie" 
gebruikte; 
- William Harvey, van wiens hand in 1628 het werk 
"Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in 
Animalibus" verscheen. Hierin beschrijft hij in 17 
hoofdstukken de veronderstellingen en experimenten die 
hem brachten tot de conclusie dat het bloed vanuit het 
hart via de slagaderen wordt weggepompt, door het lichaam 
circuleert en via de venen weer terugkomt in het hart; 
- Domenico de Marchetti (1628-1723), die d.m.v. vaat-
injecties bewees dat het bloed vanuit de arteriën in de 
venen kwam; 
- Marcello Malpighi (1628-1694) en Anthonie van 
Leeuwenhoek (1632-1723), die met de door Zacharias Jansen 
te Middelburg ontwikkelde microscoop de capillaire 
circulatie waarnamen. 
Op deze fundamentele waarnemingen berust de huidige 
kennis over de bloedtoevoer naar de hersenen (Hafferi 
1957, Spalteholz 1961, Netter 1962, Rouvière 1962, Dohn 
1973, Marti nez—Marti nez 1980). Deze kennis van de 
macroscopische anatomie is, mede als gevolg van de 
introductie van de operatiemicroscoop in de 
neurochirurgie door Kurze (1964), de laatste jaren nog 
uitgebreid met kennis over de microchirurgische anatomie 
van het verloop van hoofdstam en vertakkingen van de 
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a.carotis interna in de sinus cavernosus en intraduraal 
(Harris 1976, Paullus 1977, Rhoton 1979a b, Fujii 1979 
19Θ0, Gibo ІЭ ІЬ), de Circulus Willisi (Perlmutter 1976, 
Saeki 1977, Ono 19Θ4, Rosner 19Θ4), de a.cerebri anterior 
(Perlmutter 197Θ), de a.cerebri media (Gibo ІЭ Іа, 
Umansky 1984 19Θ5), de a.vertebral is in de regio van het 
foramen magnum (de Oliveira 19Θ5), de a.cerebri posterior 
(Zeal 197Θ, Yamamoto 19ΘΟ, Marinkovic 19Θ6) en het 
intraventriculaire vaatstelsel (Nagata 19ΘΘ). Daarnaast 
ontstond inzicht in de microarchitectuur en de 
(sub)microscopische bouu van het intracerebrale vaatbed 
met de "thoroughfare"—kanalen van de terminale arteriolen 
naar de venen, de precapillaire sfincters en de 
endotheelcellen in de capillairen, die met "thight 
junctions" de bloed—hersenbarrière vormen (Zvreifach 1939, 
Ham 1961, van den Bergh 1965, Saunders 1971 1975, Dahl 
1976, Roggendorf 1976, Rapoport 1979, Langfitt 1985, 
Notti 1986). 
2.1.2. Anastomosen. 
In het normaal tot ontwikkeling gekomen vaatstelsel 
bestaan zowel extracranieel als intracraniëel vele 
onderlinge verbindingen tussen de stroomgebieden van 
a.carotis externa, a.carotis interna, a.vertebralis en 
a.basilaris, welke van groot belang zijn bij vernauwing 
of afsluiting van bloedvaten (Kaplan 1966, Jansen 1968, 
Zülch 1969, Gado 1971, Fields 1974, Mosmans 1980). 
Deze anastomosen kunnen ingedeeld worden op grond van de 
vaatgebieden die ze met elkaar verbinden (van der Eecken 
1953, Mount 1957, Gado 1971, Azar-Kia 1977, Thompson 
1977), op grond van het extracranieel of intracraniëel 
gelegen zijn of het vormen van een verbinding tussen 
extra- en intracraniëel (Kaplan 1961, Toole 1966, Youmans 
1973), of op grond van het functioneel worden bij het 
afgesloten raken van bepaalde bloedvaten (Zülch 1960, 
Fields 1974). 
Daarenboven kunnen er nog extra anastomosen aanwezig 
zijn, door het blijven bestaan van bloedvaten, die 
normalerwijze alleen tijdens een bepaald embryonaal 
stadium aanwezig zijn (Giroud I960, Kaplan 1961 1966, 
Hamilton 1962, Lie 1968, Youmans 1973). Ten gevolge van 
vroeg-embryonale ontwikkelingsstoornissen kunnen er zo 
tussen carotissysteem en vertebro—basi larissysteem en ook 
tussen a.carotis interna en a.carotis externa anastomosen 
bestaan, die in het normaal ontwikkelde vaatstelsel niet 
aanwezig zijn (Kaplan 1961 1966, Lie 1968, Youmans 1973). 
Uit deze literatuurgegevens kan het volgende 
overzicht van mogelijke vaatanastomosen worden opgesteld: 
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I) Anastomosen in het normaal ontuikkelde vaatbed: 
A) Anastomosen binnen één carotissysteem: 
1) Anastomosen binnen één carotis interna 
systeem: 
a) oppervlakkig (via leptomeningeale takken van 
a.cerebri anterior en media); 
b) diep (via perforantes van a.cerebri anterior 
en media); 
2) Anastomosen tussen a.carotis interna en 
a.carotis externa via: 
a) a.ophthalmica (via a.supraorbitalis en 
a.supratrochlearis met a.temporalis supei— 
ficialisi via a.dorsalis nasi en a.angularis 
met a. maxillaris externa; via a.lacrimalis, 
a.meningea media en a.temporalis profunda met 
a. maxillaris interna); 
b) a.sinus cavernosus inferior (via takken 
a.meningea media); 
e) de a. meningeohypophysealis (via r.meningeus 
accessorius); 
d) de a. caroticotympanica (via a.stylomastoidea 
en a.auricularis posterior en via a. tympanica 
en a. maxillaris); 
) leptomeningeale takken van a.cerebri anterior 
en media met meningeale takken a.carotis 
externa; 
B) Anastomosen tussen beide carotis-systemen: 
1) Anastomosen tussen linker en rechter a.carotis 
externa via: 
a) a.temporalis superficialis; 
b) a.thyreoidea superior (via r.internus en 
a. laryngea inferior); 
c) a. pharyngea ascendane (via rr.pharyngei) ; 
d) a. occipitalis (via rr.externi en interni); 
e) a.lingual is (via r. suprahyoideus en a.sub-
lingualis) ; 
f) a.maxillaris externa (via a.labialis en 
a.angularis); 
g) a.maxillaris interna (via a. mentalis); 
2) anastomosen tussen linker en rechter a. carotis 
interna via: 
a) a.communicans anterior; 
b) anastomosen tussen beide aa.pericallosae; 
C) Anastomosen tussen carotis—systeem en vertebralis— 
systeem: 
1) anastomosen tussen a.carotis externa en 
a.vertebralis via: 
a) a.occipitalis en musculaire takken; 
b) leptomeningeale vertakkingen van de a.cerebri 
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posterior en meningeale takken; 
2) Anastomosen tussen a.carotis interna en 
a.vertebralis via c. q. tussen: 
a) a.communicans posterior; 
b) leptomeningeale vertakkingen van a.cerebri 
anterior en media enerzijds en a.cerebri 
posterior anderzijds, 
c) a.choroidea anterior en posterior; 
d) a.pericallosa п dorsale callosale tak van 
a.cerebri posterior; 
e) a.caroticotympanica en a. auditiva; 
D) Anastomosen binnen het vertebro—basilaris-systeem 
tussen: 
1) a.cerbelli inferior anterior en a.cerebelli 
inferior posterior; 
2) a.cerbelli inferior posterior en a.cerebelli 
superior; 
3) linker en rechter a.cerebelli superior; 
4) linker en rechter a.cerebelli inferior posterior 
5) proximale a.vertebralis via ramus spinalis van 
a. cervical is ascendens met distale a.verte­
bralis; 
6) linker en rechter a.vertebralis extracrani— 
ëel via r.spinalis en a.spinalis anterior; 
E) Overige anastomosen tussen cerebropetale vaten: 
1) truncus thyreocervicalis via a.cervicalis ascen-
dens, rechtstreeks en indirect via r.spinalis en 
a.spinalis anterior naar a.vertebralis; 
2) rechter a. subclavia via rechter a.vertebralis, 
oorsprong van a.basilaris en linker 
a.vertebralis met linker a.subclavia; 
II) Anastomosen t.g.v. vroeg—embryonale ontwikkelings-
stoornissen. 
A) Anastomosen tussen carotis-systeem en verte-
brobasilar is-systeem: 
1) a.trigemina primitiva; 
2) a.ótica primitiva, 
3) a.hypoglosses primitiva; 
4) a.pro-atlanto intersegmentalis, 
B) Anastomosen tussen a.carotis externa en a.carotis 
interna: 
1) persiterende a.stapedia; 
2) a.pterygoidea (Vidii); 
3) a.pharyngea ascendens. 
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2.2. FYSIOLOGIE. 
De menselijke hersenen vormen het meest complexe 
fysiologische systeem, dat het meest is onderzocht en het 
minst wordt begrepen (Lammertsma 1Э 4 ) . Dit geldt niet in 
het minst voor de cerebrale circulatie en het daaraan 
gekoppelde metabolisme van de hersenen, waarnaar zeer 
veel onderzoek is verricht met somtijds tegenstrijdige 
bevindingen (Brierly 1971, Harper 1975a, Uhisnant 1975a, 
Betz 1976, Cérvos-Navarro 1976, Hartmann 19Θ5). 
De hersenen zijn voor hun normaal functioneren aangewezen 
op de aanvoer van voldoende zuurstof en glucose waaruit 
in de vorm van ATP de energie vrijkomt, die synaptische 
activiteit mogelijk maakt (Kety 1950, Sundt 1979). 
Hiervoor moet er constant voldoende aanvoer zijn van 
zuurstof en glucose, omdat de hersenen niet in staat zijn 
tot het opslaan van voedingsstoffen of energie (Plum 
1975). Voor een optimale energievoorziening zijn de 
neuronen aangewezen op aërobe verbranding van glucose, 
zodat de aanvoer van O2 de kritische factor is voor de 
hersenfunctie (O'Connor 19Θ5). 
Het is dan ook niet verwonderlijk dat de hersenen, 
hoewel ze slechts 2X van het totale lichaamsgewicht van 
de mens uitmaken, 12-20% van de totale output van het 
hart ontvangen en 15—25X van de totale hoeveelheid 
zuurstof die door het lichaam verbruikt wordt voor hun 
rekening nemen (Kety 1950, Bell 1961, Campbell 1963, 
Youmans 1973, Sundt 1979, Tulleken 1979, Zijlstra 1979, 
O'Connor 19Θ5). Daarbij zijn doorbloeding en metabolisme 
aan elkaar gekoppeld door regulatiemechanismen, waardoor 
de hersenen binnen bepaalde grenzen hun eigen 
doorstroming kunnen regelen (Mchedlishvili 19Θ0 1981, 
Langfitt 1985). 
2.2.1. Cerebrale doorstroming. 
De stroomsnelheid van het bloed in de cerebropetale 
vaten kan bepaald worden met Doppler-onderzoek 
(Rutherford 1977, Risöe 1978 Colon 1979). De gemiddelde 
stroomsnelheid in de a.carotis communis is hoger dan die 
in de a.vertebral is, terwijl in beide arterien de stroom-
snelheid afneemt bij het toenemen van de leeftijd. In de 
a.carotis communis neemt de stroomsnelheid af van 
gemiddeld 61,6 cm/sec op 5-Jarige leeftijd tot 33,6 
cm/sec boven het 65e Jaar; voor de a.vertebralis zijn 
deze waarden respectievelijk 30,1 cm/sec en 18,9 cm/sec 
(Colon 1979). Op grond van de stroomsnelheid van het 
bloed in de a.carotis kan een vrij nauwkeurige voorspel-
ling gedaan worden over de doorstroming van de hemisfeer, 
die door dat vat verzorgd wordt (Risberg 1980). 
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De Flow door de cerebropetale vaten kan rechtstreeks 
bepaald worden met electromagnetische- of Doppler 
flow-meters (Hardesty 1963, Roberts 1964, Uematsu 1983, 
Müller 1985) en bedraagt in totaal gemiddeld 900-1100 
mil/min (Tulleken 1979). Hiervan wordt ongeveer 9056 
aangevoerd via de aa.carotides en lOX via de 
aa.vertebrales (Roberts 1964). 
De bloedstroom in de a.vertebral is bedraagt ongeveer 45 
ml/min (Hardesty 1963). De bloedstroom in de a.carotis 
communis ligt tussen de 360-660 ml/min (Uematsu 1983, 
Müller 1985), waarbij de som van de flow via beide 
aa.carotides cummunes gemiddeld 930 ml/min is (Müller 
1985). Deze bloedstroom via de a.carotis communis is 
leeftijdsafhankelijk, met een maximum tussen het 5e en 
20e jaar (Uematsu 1983). Ongeveer 70% van de flow in de 
a.carotis cummunis gaat naar de a.carotis interna 
(Uematsu 1983). De bloedstroom in de a.carotis interna 
ligt tussen ongeveer 325—370 ml/min, die in de a.carotis 
externa tussen 140-210 ml/min (Hardesty 1963, Uematsu 
1983). 
Eén a.carotis interna verzorgt derhalve een aanzienlijk 
deel van de totale bloedtoevoer naar de hersenen. 
De totale hersendoorbloeding (cerebral blood flow: 
CBF) van de mens werd voor het eerst kwantitatief bepaald 
door Kety en Schmidt (1945). 
Met de daarna ontwikkelde invasieve technieken (intra— 
arteriole techniek: Lassen 1963, Ingvar 1965, Wilkinson 
1969, Herrschaft 1974, Hartmann 1982a, Yamagata 1985; 
intraveneuze techniek: Thomas 1979, Meric 1983, Seylaz 
1985), en non—invasieve twee-dimensionale Xe 1зз—techniek 
(inhalatie techniek: Veal 1966, Rosenstein 1986) werd het 
ook mogelijk om de regionale hersendoorstroming (regional 
cerebral blood flow: rCBF) te bepalen. 
Door mathematische analyse van de clearance—curven is het 
mogelijk een snelle en een langzame component te 
onderscheiden, die respectievelijk de perfusie van de 
grijze stof en die van de witte stof representeren 
(Obrist 1967 1975, Wilkinson 1969, Olesen 1971, 
Herrschaft 1975, Risberg 1975, Lassen 1977, Meyer 1978а, 
Kohlmeyer 1985). Ook kan berekend worden dat de grijze 
stof 60Ж en de witte stof 40X van het hersenweefsel 
uitmaakt (Veal 1966, Wilkinson 1969). Een nadeel van de 
twee—dimensionale techniek is o.a. dat een geïnfarceerd 
gebied omgeven door een zone van hyperaemie kan 
resulteren in een normale CBF-meting (Yonas 1984, Farrer 
1985). 
In dit opzicht vormen de nog weer later ontwikkelde 
drie-dimensionale technieken (Stable Xenon Computerized 
Tomography [Stable-Xe/CT]: Drayer 1978 1985, Yonas 1987; 
Single Photon Emission Computerized Tomography [SPECT]: 
Lassen 1981 1985; Positron Emission Tomography [PET]: 
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Tei—Pogossian 1975, Baron 197Θ, Frackouiak 1980, 
Lammertsma 19Θ4, Phelps 1985, Powers 1985) een 
verbetering, omdat daarbij de fysiologie gekoppeld wordt 
aan de anatomie. 
De met deze verschillende methoden bepaalde 
normaalwaarden van de rCBF zijn goed reproduceerbaar en 
komen, vooral voor de grijze stof, goed met elkaar 
overeen (Herrschaft 1975, Reivich 1975, ПсН пгу 1978, 
Meyer 1978a 1985, Frackowiak 1980, Hartmann 1982b, Lassen 
1985, Kastrup 1986). 
Per minuut stroomt in totaal 700—IIOO ml bloed naar de 
hersenen (CBF), hetgeen neerkomt op een gemiddelde van 
50-60 ml bloed per lOO gram hersenweefsel per minuut 
(rCBF). Daarbij is de cerebrale circulatietijd, d.w. z. de 
tijd waarin een bloedpartikel vanuit de a.carotis interna 
in de v.jugularis interna terecht komt, 4.5-5.4 seconden 
(Campbell 1963, Ingvar 1965, Jansen 1968, Youmans 1973, 
Okawara 1974, McHenry 1978, Sundt 1979, Tulleken 1979, 
Kohlmeyer 1985). De gemiddelde doorstroming van de grijze 
stof bedraagt 75-80 ml/100 gr/min en die van de witte 
stof 18-25 ml/100gr/min (Ingvar 1965, Bruce 1978, McHenry 
1978, Meyer 1978a). 
De rCBF is in de verschillende regiones van de hemisfeer 
niet geheel hetzelfde (Uilkinson 1969, Herrschaft 1975, 
Thomas 1979, Hartmann 1982), is leeftijdsafhankelijk met 
een afname van 0. 53 ml/100gr/min per jaar (Meyer 1978a, 
Thomas 1979, Matsuda 1984, Gündling 1985) en is 
afhankelijk van de activeringstoestand van de hersenen 
(Penfield 1971, Meyer 1978a, Demeurisse 1984, Lindner 
1985, Mubrin 1985, Trivedi 1986). 
2.2.2. Energie—metabolisme. 
Het zenuwstelsel is een informatieverwerkend 
systeem, waarin de І-ЗхІОю neuronen (Bell 1961, Schade 
1974) ieder naar schatting 7 tot 8 signalen per seconde 
genereren, resulterend in een totaal van ongeveer хІО1-*-
signalen per uur. Het metabolisme dat samenhangt met deze 
celactiviteit in de vorm van synaptische transmissie 
tesamen met het basale metabolisme van de cellen bepaalt 
het totale energieverbruik van de hersenen (ftstrup 1982). 
Deze energie wordt geleverd door de productie van 
adenosine—trifosfaat (ATP) uit de oxydatieve fosfory— 
lering van glucose in de mitochondrieen (Sundt 1979, 
O'Connor 1985). Daartoe wordt door het zenuwstelsel per 
24 uur tussen de 3000 en 3500 gram ATP gevormd en weer 
afgebroken (Schade 1974, Sundt 1979). Om dit proces te 
kunnen laten verlopen is een continue aanvoer van glucose 
en zuurstof via de bloedbaan noodzakelijk. 
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Het basale energieverbruik is ongeveer 70 tot 75X 
van het totaal (Astrup ІЭ Іа). Bijna de helft van dit 
basale energieverbruik, wordt besteed aan het constant 
houden van de membraanpotentiaal van 70mV via de 
Na/K—pomp. De andere helft is benodigd voor transport van 
Ca—ionen, de synthese van celmateriaal en axoplasmatisch 
transport (Astrup 1981a 19Θ2). Slechte een klein gedeelte 
van de energie wordt verbruikt door de gliacellen die in 
aantal tienmaal zoveel zijn als de zenuwcellen, maar 
slechts de helft van het hersenvolume vormen (Voorhoeve 
1978a, Siesjö 1984). 
Tijdens neuronale activiteit wordt een plaatselijk 
opgewekte prikkelingstoestand als impuls langs het 
celoppervlak voortgeleid en aan volgende cellen 
overgedragen, waarbij neurotransmitters vrijkomen, die de 
ionendoorgankeliJkheid van de membraan van het volgende 
neuron beïnvloeden (Schade 1968 1974, Lopes da Silva 
1978, Voorhoeve 1978a b ) . Deze neuronale activiteit gaat 
gepaard met depolarisatle van de celmembraan, waarbij een 
influx van Na+ en een efflux van K+ optreedt, waarna de 
celmembraanpotentiaal weer wordt hersteld in de 
oorspronkelijke situatie (Siesjö 1984). 
Voor deze overdracht van informatie via de Synapsen is 
een enorme extra metabole activiteit vereist: om de 
ionengradiënten te herstellen, neurotransmitters en 
eiwitten op te bouwen, de membraanstructuur in stand te 
houden en materiaal tussen cellichaam en celuitlopers te 
transporteren (Plum 1975, Hawkins 1979, Siesjö 1984). 
Tijdens neuronale activiteit wordt volgens O'Connor 
(1985) tussen de 50 en 95% van het metabolisme aangewend 
voor het onderhouden van de membraanpotentiaal via de 
Na-pomp. 
De voor het metabolisme benodigde energie in de vorm 
van ATP, wordt gesynthetiseerd door verbranding van 
glucose, dat gemakkelijk de bloedhersenbarriòre passeert, 
met zuurstof (Pardridge 1977). Daarbij wordt СОг 
geproduceerd, terwijl zich door overmaat van glycolyse 
melkzuur kan ophopen, terwijl ook adenosine wordt 
geproduceerd. Deze stoffen komen via diffusie in de 
extracellulaire ruimte en leiden daar tot acidóse (Siesjö 
1984). 
De energieproductie uit de afbraak van glucose kan op 
twee manieren plaatsvinden: anaëroob in het cytoplasma 
tot melkzuur of aëroob in de mitochondrieën tot COz en 
НгО, waarbij de aërobe glycolyse twaalf maal meer ATP 
oplevert dan de anaërobe glycolyse (Bell 1961, Plum 1975, 
Sundt 1979, Siesjö 1984). 
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Wanneer het totale metabolisme van glucose in de 
hersenen (cerebral metabolic rate van glucose: CMRglu) 
bepaald wordt door het verschil van de concentratie van 
de metaboliet in het arterieële en veneuze bloed te 
vermenigvuldigen met de CBF, wordt het glucoseverbruik 
door de hersenen (CMRglu) berekend op 80 mg per minuut, 
hetgeen neerkomt op een gemiddeld regionaal 
glucose-metabolisme (rCMRGlu) van 4,5-5,5 mg/100 gr/min 
(Lassen 1959, Smith 1972, Sundt 1979, Hoyer 1985). 
Bij driedimensionale bepaling van het regionale glucose-
metabol isme met PET-scanning (Sokoloff 1977, Hawkins 
1979, Reivich 1979, Gjedde 19Θ5, Heiss 19Θ5, Powers 1985) 
wordt een gemiddelde rCMRGlu gevonden van 30 
itmol/lOOgr/min, met voor de grijze stof een waarde van 
40 umol/lOOgr/min en in de witte stof een waarde van 17 
jUmol/lOOgr/min (Heiss 1985, O'Connor 1985). 
Het totale zuurstofverbruik door de hersenen 
(CMRO2), bepaald met de inerte gas—methode, bedraagt 
45-60ml O2 per minuut. Het gemiddelde regionale zuurstof­
verbruik (rCRMOz) is met intra-arteriële en inhalatie 
technieken bepaald op 3-4ml O2/IOO gr/min (Kety 1946 
1950, Bell 1961, Ter-Pogossian 1970, Jones 1976, Lenzi 
1978, Sundt 1979, Tulleken 1979, Zijlstra 1979, 
Frackowiak 1980). Bepaling van het regionale zuurstof-
verbruik met PET—scanning (Lammertsma 1984, Gibbs 1985, 
Powers 1985, Frackowiak 1986) levert een iets hogere 
gemiddelde waarde op van 4.2 ml Oz/lOO ml schedel-
inhoud/min, met een waarde van 5.8 ml voor de grijze stof 
en 1.8 ml voor de witte stof (Frackowiak 1980). 
Frackowiak (1980) beschreef de methode om naast de rCBF 
en de rCriROz ook de regionale zuurstof extractie ratio 
of fraction (rOER of rOEF) te bepalen met gebruikmaking 
van inhalatie van met 1БО2 gelabelde COz en Ог en 
PET—scan. Deze zuurstof extractie waarde (rOER), een 
non-invasive bepaling van het arterioveneuze zuurstof-
verschil, was voor zowel grijze als witte stof 0,48 
(Frackowiak 1980). 
Als de CBF daalt, neemt de OEF toe, waardoor de CMRO2 
gehandhaafd blijft, terwijl onder normale omstandigheden 
een normale of lage rOEF aangeeft dat er voldoende 
Oz-aanbod is (Powers 1985). 
Zowel het regionale 02-metabolisme (Kety 1950, 
Lassen 1959) als glucose-metabolisme (Reivich 1985) nemen 
toe tijdens bepaalde neuronale activiteit, zoals tijdens 
angst of het uitvoeren van een leerproces, terwijl 
tijdens slaap het glucose—metabolisme in de grijze stof 
afneemt (Heiss 1985). 
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2.2.3. Regulatie—mechanismen cerebrale circulatie. 
De doorbloeding van de hersenen wordt bepaald door 
de algemene regels van de haemodynamica, met daarop 
gesuperponeerd п specifiek intrinsiek regelsysteem: de 
cerebrale autoregulatie, welke binnen bepaalde grenzen 
werkzaam is. 
2.2.3.1. Algemene factoren. 
De cerebrale circulatie volgt in beginsel de 
algemene wetten van de hydrodynamica, zoals de wet van 
Poisseuille voor de hoeveelheid vloeistof die door een 
buis stroomt, echter met wijzigingen door de speciale 
eigenschappen van bloed en het vaatsysteem (Prins 1Э59, 
Youmans 1973). 
Voor de cerebrale doorstroming (CBF) geldt dan, dat deze 
afhankelijk is van de cerebrale perfusiedruk (CPP) en de 
weerstand van het cerebrale vaatbed (CVR) [CBF = CPP/CVR] . 
De cerebrale perfusiedruk is het verschil tussen de 
gemiddelde systemische bloeddruk (mean arterial pressure: 
MAP) en de cerebrale veneuze outflow druk, waarbij de 
cerebrale veneuze druk vervangen kan worden door de 
intracraniële druk (Intracranial pressure: ICP) (Lassen 
1359, Bruce 197Θ, Tulleken 197Θ). Dit kan omdat de 
intracraniële druk veelal slechts iets hoger is dan, of 
gelijk aan de cerebrale veneuze druk en veranderingen van 
de cerebrale veneuze druk direct gevolgd worden door 
overeenkomstige veranderingen in de intracraniële druk 
(Raisis 1975). Wanneer verhoging van de intracraniële 
druk niet gepaard gaat met verhoging van de druk in de 
veneuze sinussen, worden de in s—vorm verlopende 
ankervenen naar de sinussen dichtgedrukt, resulterend in 
een toegenomen outflow druk (Martins 1974, Bruce 1978, 
Langfitt 1985). 
De cerebrovasculaire weerstand (CVR) wordt bepaald 
door de viscositeit van het bloed en de lengte en 
diameter van het vaatbed (Youmans 1973, Sundt 1979). Op 
grond van enzymbepalingen in de wand van op verschillende 
plaatsen gelocaliseerde microvasculatuur kan hun belang 
voor veranderingen in de cerebrovasculaire weerstand 
verondersteld worden. De piale vaten blijken dan metabool 
het meest actief te zijn. De arteriolen in de grijze stof 
hebben kwalitatief hetzelfde metabole profiel, maar met 
geringere capaciteit, terwijl de arteriolen in de witte 
stof de geringste metabole capaciteit hebben (Cook 1978). 
De viscositeit van het bloed is een maat voor de 
interne wrijving van deze vloeistof (shear stress/shear 
rate), dus een maat voor het gemak waarmee het bloed 
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stroomt. Deze viscositeit wordt bepaald door meerdere 
factoren, zoals de haematocriet (en daaraan gerelateerd 
het Hb-gehalte), de aggregatie van bloedplaatJes en 
erythrocyten, de vervormbaarheid van de erythrocyten en 
het fibrinogeengehalte, de temperatuur en de stroom­
snelheid van het bloed (Campbell 1963, Sundt 1979, Chien 
ІЭ ІаЬ, Gaehtgens 1981, Humphrey 1981, Ott 1985, Wood 
1985). Er is een significante negatieve correlatie tussen 
de viscositeit van het bloed en de cerebrale 
doorstroming, uaarbij de haematocriet, het fibrinogeen— 
gehalte en de vervormbaarheid van de erythrocyten de 
belangrijkste parameters zijn (Grotta 1985, Ott 1985). 
Haemodilutie geeft een aanmerkelijke toename van de CBF, 
die veroorzaakt wordt door afname van de viscositeit, 
maar vooral bepaald wordt door de afname van het 
Oz—transporterend vermogen van het bloed (lager 
Hb-gehalte), die een toename van de doorstroming nodig 
maakt om de zuurstof afgifte te handhaven (Gündling 1985, 
Thomas 1985). 
De lengte van het cerebrale vaatbed is in principe 
een vast anatomisch gegeven, maar door het bestaan van 
microanastomosen tussen de kleinste piale vaten en door 
de "thoroughfare channels", die een verbinding vormen 
tussen arteriolen en venulae, kan de functionele lengte 
gewijzigd worden door openen of sluiten van deze 
anastomosen (Mchedlishvili 1981). 
De diameter van de vaten is een zeer belangrijke 
factor, omdat de doorstroming van een vat evenredig is 
met de vierde macht van de straal van dat vat (Prins 
1959). Dat de cerebrale vaten in diameter kunnen 
veranderen, werd voor het eerst beschreven door Roy en 
Sherrington in 1890 (Roy 1890), maar pas een veertigtal 
jaren later werd hiernaar uitgebreid dierexperimenteel 
onderzoek verricht met de door Forbes (1928a) ontwikkelde 
methode van het aanbrengen van een afsluitend venster in 
het schedeldak van proefdieren om de piale arteriën te 
observeren onder verschillende fysiologische 
omstandigheden (Forbes 1928b 1937 1938, Fog 1937 1939). 
2.2.3.2. Autoregulatie. 
fían het einde van de 18e eeuw (Monro) en het begin 
van de 19e eeuw (Kellie) heerste de opvatting dat het 
intracraniele bloedvolume constant was, doch halverwege 
de 19e eeuw kwam daarin verandering, toen Burrows 
poneerde dat een verandering van het volume van één van 
de drie compartimenten die de schedelinhoud vormen, een 
reciproke verandering in een ander compartiment 
veroorzaakt, waarbij het totale volume constant blijft 
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(Weed 1929, Sokoloff 1960, Bruce 197Θ, Mchedlishvili 
19ΘΟ). 
Aan het einde van de 19e eeuw was Roy (1Ö90) de eerste 
die toespeling maakte op het bestaan van een 
autoregulatie. Hij stelde dat de bloedvoorziening van de 
hersenen niet alleen door de systemische bloeddruk 
bepaald wordt, maar ook door een intrinsiek systeem, 
waardoor de bloedtoevoer locaal gevarieerd kan worden in 
overeenstemming met de functionele activiteit 
In de jaren dertig van de 20e eeuw werd het bestaan van 
een cerebrale autoregulatie zeer waarschijnlijk gemaakt 
met dierexperimenteel onderzoek volgens de methode van 
Forbes (1928a), waarbij kaliberveranderingen in de piale 
arteriën werden waargenomen o.i.v. veranderingen van de 
intracraniële druk, de systemische bloeddruk en soms ook 
neurogene stimuli (Forbes 1928b 1937 1938, Wolff 1928, 
Fog 1937 1939). 
Het bestaan van de cerebrale autoregulatie werd bevestigd 
door Lassen (1959 1964) middels CBF-metingen en 
omschreven als een fysiologische aanpassing van de 
cerebrovasculaire weerstand ter handhaving van een 
stabiel milieu-intérieur van de hersenen. 
fìutoregulatie van de cerebrale circulatie betekent 
dus dat de systemische bloeddruk en een aantal 
intrinsieke controlemechanismen de cerebrale doorstroming 
reguleren, waarbij onder de meeste fysiologische 
omstandigheden deze intrinsieke mechanismen de 
belangrijkste rol spelen (Sokoloff 1960, Lang 1973, 
Strandgaard 1984). 
Deze autoregulatie, die zeer snel in werking treedt (Lang 
1973, Greenfield 1984, Strandgaard 1984), is alleen 
werkzaam binnen bepaalde grenzen van de systemische 
bloeddruk, met bij normotensieve personen een ondergrens 
van 50—70 mm Hg en een bovengrens van 130—160 mm Hg 
(Harper 1965, Benteen 1975, Lassen 1976, MacKenzie 1979, 
van der Lugt 1982, Langfitt 1985). Zij is alleen werkzaam 
tijdens normocapnie (PaCOz: 30-40 mmHg), omdat er tijdens 
hypercapnie (PaCOz: 70-80 mmHg) een maximale vaso-
dilatatie is, waardoor verder verwijden van de vaten niet 
mogelijk is (Harper 1966). Tijdens hypotensie en 
hypocapnie is er geen constrictie van de cerebrale vaten 
waardoor de cerebrale perfusie gehandhaafd blijft, een 
mechanisme dat mogelijk via de PaOz verloopt (Harper 
1965). 
Dierexperimenteel blijken er verder in het centrale 
zenuwstelsel voor wat betreft de autoregulatie regionale 
verschillen te zijn in de reactie op hypotensie, 
resulterend in redistributie van de rCBF, waarbij de 
gebieden die betrokken zijn bij de cardiovascukaire 
controle, bevoordeeld worden (Chen 1984, Sato 19 4а). 
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Als de bloeddruk de bovengrens van de autoregulatie 
bereikt heeft (MAP: 160 mmHg) en vervolgens nog verder 
stijgt, is er een doorbreking van de vasoconstrictie en 
ontstaat er een vasodilatatie met verbreking van de 
"thight-junctions" tussen de endotheelcellen van de 
capillairen (Lassen 1973, Suzuki 1975, Langfitt 19Θ5). De 
ondergrens van de autoregulatie (MAP: 70 mm Hg) wordt 
bereikt als bij dalende bloeddruk de dilatatie van de 
piale arteriolen onvoldoende wordt om te compenseren voor 
verdere afname van de arteriole druk, hoewel deze vaten 
pas maximaal gedilateerd zijn bij een arteriole druk van 
30-39 mm Hg, waarna deze vaten collaberen (MacKenzie 
1979). 
Aan een autoregulerend systeem zijn drie schakels te 
onderscheiden (Mchedlishvili 1980): de afferente 
informatie, het controlerende systeem en de effector. 
A. Effector. 
De effector van de autoregulatie is het 
cerebrale vaatbed, waarin kaliberveranderingen de 
cerebrovasculaire weerstand kunnen doen toe- of 
afnemen en zo de rCBF aanpassen aan veranderende 
omstandigheden. Dit vaatbed bestaat uit twee in 
serie geschakelde delen: de extraparenchymale 
geleidingsvaten en de intraparenchymale voedings— 
vaten. 
De extraparenchymale vaten (aa.carotides, 
aa.vertebrales, a.basilaris, aa.cerebri anterior 
media en posterior en hun piale, leptomeningeale, 
vertakkingen) staan onder invloed van het autonome 
zenuwstelsel en hebben een windketelfunctie, 
waardoor bij wisselende bloeddruk toch aan de 
buitenkant van de hersenen een constant aanbod van 
bloed in stand gehouden wordt (Shapiro 1971, Harper 
1975, Wurtman 1975, Sundt 1973 1979, Mchedlishvili 
1980 1981). 
Het intraparenchymale arteriele vaatbed, bestaande 
uit arteriolen en capillairen, staat onder invloed 
van metabole factoren en een myogene en intrinsieke 
neurogene controle en regelt de locale doorbloeding 
van de kleinste hersengebieden al naar gelang de 
locale behoefte (Sundt 1979, Mchedlishvili 1980 
1981). Deze regulatie vindt plaats in de kleine 
piale arteriolen en in de sphincters bij de 
oorsprong van de precapillaire arteriolen en de 
arteriole microanastomosen (MacKenzie 1979, 
Mchedlishvili 1980 1981, Langfitt 1985, Motti 1986). 
De intracellulaire Ca—ionen concentratie, die 
afhankelijk is van 2 mechanismen (Golenhofen 1976), 
waarvan het ene werkzaam is op de celmembraan en het 
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andere intracellulair werkt (Peiper 1976, Greenberg 
19Θ7), reguleert de contractie van de gladde 
spiercellen in de uand van deze vaatjes (Golenhofen 
1976, rirwa 1976, Peiper 1976, Somlyo 1976, Greenberg 
1987). 
B. Afferente informatie. 
Hoeuel volgens de eerste opvattingen over de 
cerebrale autoregulatie, dit een regulatiemechanisme 
was om een relatief constante bloedstroom te 
handhaven tijdens matige veranderingen van de 
perfusiedruk (Lassen 1959, MacKenzie 1979), zijn er 
ook nog andere factoren in het milieu—interieur die 
tot op zekere hoogte betrokken zijn bij de 
autoregulatie (Mchedlishvili 19Θ0). 
Voor de autoregulatie kunnen dan ook 4 vormen van 
afferente informatie met daaraan gekoppeld 
regelmechanisme onderscheiden worden (Mchedlishvili 
1981): 
1. verandering van systemische bloeddruk (Lassen 
1959, Harper 1966, MacKenzie 1979). 
2. verandering van bloedvolume die resulteert in een 
excessief bloedvolume in het intracerebrale 
vaatbed (Mchedlishvili 1980 1981). 
3. verandering van pOe en van рСОг in bloed of in 
hersenen (Sokoloff 1960, Harper 1965, 
Leniger-Folkert 1975). 
4. verandering van metabole behoefte (Sokoloff 1960, 
Rosenblum 1965, Brooks 1975, ICohlineyer 1975, 
Risberg 1975a, Meyer 1978a, Lindner 19Θ5). 
C. Controlemechanismen. 
De manier waarop de afferente informatie 
overgedragen wordt aan de effector is nog niet geheel 
opgehelderd (Strandgaard 1984), maar er kunnen toch drie 
controlemechanismen worden onderscheiden: myogeen, 
metabool en neurogeen (Sokoloff I960, Lassen 1964, 
Youmans 1973, Tulleken 1979, Mchedlishvili 1980, Langfitt 
1985). 
1. Myogeen mechanisme. 
De snelheid waarmee de autoregulatie werkt 
pleit voor een myogeen regulatiemechanisme 
(Strandgaard 1984). Hierbij worden door toename van 
de intraluminale druk in het arteriele vaatbed de 
gladde spiercellen in de vaatwand gerekt, hetgeen 
resulteert in een contractie van deze spiercellen 
(Bayliss 1902). Daling van de systemische bloeddruk 
veroorzaakt dan een dilatatie van de bloedvaten en 
bloeddrukstijging een vasoconstrictie (Wolff 1928, 
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Fog 1937 1939, Langfitt 19Θ5). 
Omdat eigenlijk de transmurale druk de oorzakelijke 
factor is, resulteren ook veranderingen van de 
intracraniële druk in kaliberveranderingen van de 
cerebrale vaten en dus in verandering van het 
cerebrale bloedvolume (Langfitt 1985), waarbij een 
stijging van de intracraniële druk resulteert in een 
vasodilatatie (Cushing 1922, Wolff 1928, Lassen 
1959, Broek 1971, Grubb 1975ab). 
2. Metabool mechanisme. 
Hierbij uordt een directe invloed van 
bloedgaswaarden, metabolieten of andere stoffen in 
het hersenweefsel op de vaatwand aangenomen (Roy 
1890, richedlishvili 1980), waardoor b. v. een toename 
van het metabolisme via de vrijkomende metabolieten 
een toename van de locale doorstroming kan 
veroorzaken (Langfitt 19Θ5). Dit gebeurt dus doordat 
de diameter van de weerstandsvaten verandert onder 
invloed van een wisselende vraag naar of aanbod van 
Oz en glucose (Langfitt 1985). 
Vasodilatatie en vasoconstrictie treden op 
afhankelijk van de PaOz, PaCOz, pH, interstitiële 
concentratie van K+ en adenosine (Kety 1948 1950, 
Lassen 1959 1976, Sattin 1971, Pull 1972, Berne 
1974, Betz 1975, Eidelman 1975, Grote 1975, Hamer 
1975, Hoff 1975, Leniger-Follert 1975, Linton 1975, 
Nilsson 1975 1976, Plstrup 1976, Baldy-Mouli nier 
1976, Cameron 1976, Nguyen—Duong 1976, Schubert 
1976, Siegel 1976, Uahl 1976, Sundt 1979, Langfitt 
1985). 
3. Neurogeen mechanisme. 
Het cerebrale vaatbed heeft een uitgebreide 
autonome innervât ie (Hassin 1929), waarvan de 
functie nog niet geheel is opgehelderd, maar welke 
functie fysiologisch belangrijk zou kunnen zijn 
(Nelson 1970, Hernándós-Pérez 1974, Zervas 1975, 
Peerless 1976, Sundt 1979, Heistad 19Θ1, Langfitt 
1985). Niet alleen de extracerebrale vaten maar ook 
de intracerebrale hebben een autonome innervatie 
(Penfield 1932, Matakas 1976, Rosenblum 1976). 
De extracerebrale vaten hebben zowel een 
sympathische adrenerge innervatie als een 
parasympathische cholinerge (Iwayama 1970, Nelson 
1970, Nielsen 1971, Edvinsson 1976), terwijl de 
intracerebrale vaten alleen een adrenerge innervatie 
hebben (Edvinsson 1976). 
De variceuze uiteinden van de adrenerge vezels zijn 
ten dele geconcentreerd op bifurcaties en afgangen 
van kleine arterien en arteriolen (Peerless 1971). 
Ook de kleine intracerebrale arteriolen met slechts 
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één of een incomplete spiercellaag hebben een 
segmentale innervatie (Matakas 1976). De piale 
arteriën hebben adrenerge receptoren, die van het 
vasoconstrictieve alfa-type zijn, maar ook van het 
dilaterende betai —type (Lowe 1971, Edvinsson 1976, 
Owman 1979). 
De cholinerge receptoren zijn van het 
muscarine-type, die bij een lage concentratie 
acetylcholine een vasodilatatie geven en bij een 
hoge concentratie een vasoconstrictie (Edvinsson 
1976). 
De parasympathische vezels bereiken de a.carotis 
interna via de n.petrosus superficialis major van de 
n.facialis, de n.oculomotorius, de n.glosso-
pharyngeus en mogelijk de n.vagus. De sympathische 
vezels voor de a.carotis ontspringen in het ganglion 
cervicale superior en die voor de a.basilaris in het 
ganglion stellatum (Chorobski 1932, Forbes 1937, 
Nielsen 1967, Wurtman 1975, Edvinsson 1976, Peerless 
1976, Sundt 1979). 
Naast deze sympathische en parasympathische 
innervatie bestaat er nog een intrinsiek adrenerg 
systeem, waarvan de vezels, die hun oorsprong vinden 
in de locus ceruleus in de hersenstam, de cerebrale 
microvasculatuur innerveren (Edvinsson 1973, 
Lindvall 1975, Raichle 1975, Rennais 1975). Dat deze 
autonome innervatie betrokken is bij de regulatie 
van de CBF, is vooral dierexperimenteel aannemelijk 
gemaakt (Cushing 1922, Peerless 1971 1976, Edvinsson 
1974, Betz 1975, Harper 1975, Sercombe 1975, Wurtman 
1975, Csornai 1976, Kuschinsky 1976, Matakas 1976, 
Rosenblum 1976, Lassen 1980, Mchedlishvili 1980, 
Langfitt 1985, Greenberg 1987). 
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3 . 1 . ISCHftErtEE. 
Functiestoornissen van de hersenen ontstaan uanneer 
de cerebrale doorstroming daalt tot onder het niveau, dat 
nodig is om het normale metabolisme te onderhouden 
(Astrup 19Θ1, Heiss 19Θ3, Welch 1986). Omdat de extractie 
van glucose uit het bloed normaal ongeveer 10% bedraagt 
en die van zuurstoF 40%, heeft het bloed een kleinere 
reserve aan Oz dan aan glucose, als gevolg waarvan Ог bij 
een afname van de doorstroming de stof is, die het eerst 
tekort gaat schieten (Frackowiak 1986). Wanneer tijdens 
verminderde doorstroming een maximale compensatoire 
vasodilatatie is opgetreden en vervolgens de Oe-extractie 
(OER) maximaal geworden is begint een toestand van 
ischaemie (Powers 1985, Frackowiak 1986). Deze situatie 
doet zich voor wanneer de CBF afgenomen is tot ongeveer 
40% van normaal (Siesjö 1981). Ischaemie kan incompleet 
zijn, resulterend in hypoxie van het hersenweefsel, maar 
ook compleet, resulterend in anoxie t.g.ν. het ontbreken 
van circulatie (Osterholm 1985). Er zijn twee typen van 
ischaemie: de globale ischaemie, waarbij de bloedtoevoer 
naar de gehele hersenen verminderd is en de focale (of 
regionale) ischaemie, waarbij er een onderbreking of 
vermindering is van de bloedtoevoer in het 
verzorgingsgebied van één bepaalde arterie (Astrup 1982, 
noossy 1985). 
Verminderde perfusie behoeft niet te resulteren in 
weefselhypoxie wanneer er in dat hersengebied door 
opgetreden weefselverval een verminderde metabole 
behoefte bestaat, een situatie waarin een lage CMROz 
gepaard gaat met een normale OER (Frackowiak 1985). 
Daarnaast kan er ook nog een risicovolle toestand bestaan 
van gecompenseerde hypoperfusie (Harper 1966), waarbij 
een verminderde doorstroming gepaard gaat met een normale 
CMROz, welke gecompenseerd is door een toegenomen OER 
(Frackowiak 1985). ledere verlaging van de bloeddruk 
geeft dan een verlaging van de locale doorstroming 
resulterend in een ischaemie (Harper 1966). 
De klinische gevolgen van cerebrale ischaemie hangen 
o.a. af van de mate waarin de doorstroming verminderd is, 
de duur van deze verminderde doorstroming, de 
uitgebreidheid van het erbij betrokken vaatbed, de 
funtionele toestand van het hersenweefsel en de 
postischaemische veranderingen (Hossmann 1977, Ito 1977, 
Astrup 1982, Sundt 1983, Garcia 1984, Siesjö 1984, 
Osterholm 1985, Hoff 1986, Hughes 1989). 
Niet alle delen van het centrale zenuwstelsel zijn even 
gevoelig voor ischaemie (Marcoux 1982, Sato 1984): in de 
hersenen ontstaat in de grijze stof eerder en bij een 
hogere rCBF weefselbeschadiging dan in de witte stof, 
terwijl de hersenschors ook gevoeliger is voor ischaemie 
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dan het ruggemerg. 
Is eenmaal een irreversibele beschadiging van het 
hersenweefsel ontstaan, dan worden plaats en omvang van 
het infarct bepaald door de localisâtie van de 
vaatafwijking die de ischaemie heeft veroorzaakt en door 
de anastomosen die bestaan met de hoofstam van het vat 
en met de arterien in de border zone (Zülch 1961, 
Ringelstein 19Θ3, Kappelle 19Θ6, Rodda 19Θ6). 
Een complete onderbreking van de cerebrale 
circulatie leidt binnen enkele seconden tot het ophouden 
van de electrische activiteit van de neuronen en binnen 
enkele minuten tot verval van de energetische toestand en 
de homeostase. nis deze toestand langer dan 5 à 10 
minuten aanhoudt is een irreversibele beschadiging van de 
neuronen welhaast zeker (Astrup 1981). 
In geval van incomplete ischaemie blijken er 
kritische waarden te bestaan voor de cerebrale 
doorstroming (flow thresholds) t.a.ν. het ontstaan van 
functionele (klinische en electrofysiologische) en 
morfologische afwijkingen (Astrup 19Θ1 19Θ2, Yamagata 
19Θ2, Heiss 19Θ3, Siesjö 19Θ4). Een hersengebied, waar de 
rCBF gelegen is onder de functionele "threshold", maar 
boven de "threshold" van morfologische integriteit, heeft 
niet werkende maar nog wel vitale neuronen en wordt de 
"ischaemische penumbra" genoemd (Symon 1979, Astrup 19Θ1, 
Olsen 1983). 
Voor het optreden van neurologische uitvalsverschijnselen 
en het ontstaan van veranderingen van de electrische 
activiteit van de hersenen bleek er dierexperimenteel en 
klinisch een kritische waarde te zijn voor de rCBF van 
ongeveer 20ml/100 gr/min (Sharbrough 1973, Trojaborg 
1973, Branston 1974, Heiss 1976, Jones 1981, Powers 
1985a). 
Bij een rCBF van ongeveer lOml/100 gr/min houden alle 
functies op, doordat de ce 1 membraan .»omp wordt aangetast, 
die bij een rCBF van 6—8ml/100 gr/min geheel ophoudt 
(Astrup 1977, Branston 1977). De door ATP-gebrek 
opgetreden efflux van K—ionen naar de extracellulaire 
ruimte leidt tot een influx van Ca-ionen in de neuronen, 
hetgeen een serie reacties in gang zet, waarbij mogelijk 
pathologische vrije radicaal reacties een rol spelen, die 
leidt tot de dood van de cellen door lipolyse en 
Proteolyse (Flamm 1978, Ames 1983b, Siesjö 1984). 
De tijdsduur van de ischaemie speelt eveneens een 
rol bij het ontstaan van irreversibele celveranderingen 
(MacDonald 1972, Jones 1981, Ames 1983a, Heiss 1983, 
Okada 1983, Hayashi 1984, Jabre 1987). Een rCBF van 
minder dan 12ml/100 gr/min gedurende 2 uur of langer, 
resulteert in infarcering van het hersenweefsel (Morawetz 
1978, Tamura 1980). Maar een langdurige periode met een 
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rCBF van minder dan 17-18 ml/100 gr/min kan eveneens 
irreversibele beschadigingen veroorzaken (Jones 19Θ1). 
Е п van de mogelijke post—ischaemische veranderingen 
is hersenoedeem, dat primair ontstaat als cytotoxisch 
oedeem, doordat de in de extracellulaire ruimte 
opgehoopte K—ionen opgenomen worden in de gliacellen 
(Siesjö 1981). Het ontstaan van dit oedeem wordt nog 
bevorderd door de tengevolge van de anaërobe glycolyse 
optredende acidóse (Meyer 1987), die nog versterkt kan 
worden door via glucose-toediening opgewekte hyper-
glycaemie, die een verdere melkzuui—acidóse veroorzaakt 
(Welsh 1980). Wanneer de rCBF langer dan 30 minuten 
minder dan 40X van normaal is, treedt oedeem op (Bell 
1985). Na enkele uren kan er tevens een vasogeen oedeem 
ontstaan, door een verstoring van de bloedhersenbarrière 
met extravasatie van eiwitten (Klatzo 1967), hetgeen kan 
resulteren in klinische verschijnselen van verhoogde 
intracraniële druk (Hayakawa 1975). 
Een belemmerde post-ischaemische recirculatie kan 
veroorzaakt worden door een door oedeem veroorzaakte 
focale toename van de weefseldruk en verhoogde 
cerebrovasculaire weerstand (Crowell 1972, Ginsberg 1980, 
lannotti 1985). Het "no—reflow fenomenon", het na een 
periode van complete ischaemie niet meer op gang komen 
van de circulatie (Ames 1968), zou verklaard kunnen 
worden door een toegenomen viscositeit van het bloed, 
door aggregatie van de erythrocyten tijdens de periode 
van stase van het bloed (Fischer 1979). 
In het acute stadium van een vaatafsluiting kan een 
focaal gebied met hyperaemie aanwezig zijn, het "luxury 
perfusion syndrome", als gevolg van een door een metabole 
acidóse gestoorde autoregulatie (Lassen 1966). Hierbij is 
het aanbod van bloed overvloedig in vergelijking tot de 
metabole behoefte van het hersenweefsel gezien het feit 
dat de CRMOs meer gedaald is dan de rCBF (Voldby 1985a). 
Bij een grotere laesie kan een gebied met een lage 
doorstroming bestaan, dat omgeven kan zijn door een zone 
van hyperaemie (Ingvar 1968). Ook een migrerende thrombus 
kan, door het weer opengaan van de arterien, aanleiding 
geven tot hyperaemie (Olsen 1984). 
Als tegenhanger hiervan kan het "misery—perfusion 
syndrome" (Baron 1981) beschouwd worden, waarbij er een 
focale afname is van de CBF tesarneη met een toename van 
de OEF, wijzend op een doorstroming die onvoldoende is 
voor de metabole behoefte. Deze toestand kan ook 
chronisch zijn (Baron 1981). In het chronische stadium 
kan er verder bij patiënten met focale neurologische 
verschijnselen een verminderde doorstroming zijn in de 
gehele hemisfeer (Ingvar 1968). 
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Diaschisis, in de door von Иопакои opgestelde 
betekenis, houdt in dat een laesie in een bepaald 
hersengebied, door het uegvallen van excitatie, de 
oorzaak kan zijn van het ophouden van functie in 
omliggende of op afstand gelegen, maar wel via minstens 
één synaps bevattende banen met het aangedane gebied 
verbonden, hersengebieden (Feeney 1986). Het verlaagde 
metabolisme in het op afstand gelegen hersengebied zou 
dan de oorzaak zijn van een aldaar afgenomen rCBF 
(Hoedt-Rasmussen 1964). Dit komt tot stand doordat het 
verminderde verbruik van zuurstof en glucose resulteert 
in een verminderde COz-productie, met als gevolg 
constrictie van de arteriolen (Takano 1988). 
Na unilaterale regionale cerebrale infarcering doet zich 
in beide hemisferen een reductie van de rCBF voor, die 3 
weken aan kan houden en gevolg zou kunnen zijn van 
diaschisis (McHenry 1966, Meyer 1974 1978, Takano 1985, 
Weinberger 1987). Mise (1986) kon echter geen 
aanwijzingen vinden voor het bestaan van een 
transhemisferale diaschisis, omdat de verlaging van de 
гСГТЯОг in de contralaterale hemisfeer niet correleerde 
met de omvang van door pathologie van de a.carotis 
interna veroorzaakte infarcten en bovendien ook voorkwam 
bij patiënten met dezelfe vaatafwijking maar zonder 
infarct. 
Een afname van de rCBF in de hemisfeer contralateraal aan 
de zijde van een arteriole afsluiting kan echter ook 
veroorzaakt worden door een intracerebrale of 
interhemisferale "steal" (Zülch 1972, Tulleken 1978, 
Meyer 1979, Laurent 1982, de Ley 1985), vergelijkbaar met 
het subclavian steal syndroom (Fields 1972). Daarvoor 
pleit ook de waarneming van Meyer (1984) dat bij 
TIA-patienten met unilaterale afsluiting van de a.carotis 
interna een bilaterale reductie van de locale CBF 
optreedt, terwijl zich bij patiënten met TIA's t.g.v. 
ulceraties van haemodynamisch niet significante 
afwijkingen van de a.carotis een unilaterale reductie 
voordeed. Tengevolge van interhemisferale steal kunnen er 
klinische verschijnselen vanuit en EEG-afwijkingen in de 
contralaterale hemisfeer ontstaan (Zülch 1972). Een 
bilaterale reductie van de rCBF tesarneη met een 
symetrische corticale vulling op de angiografie wijst op 
een interhemisferale steal (Awad 1982). Een asymmetrie 
van de rCBF lijkt dan aan te geven dat de collaterale 
circulatie niet adaequaat is (Mosmans 1986, Robertson 
1988). 
Ischaemie kan resulteren in een gestoorde 
autoregulatie (Hanson 1975, Symon 1978, Voldby 1985b, 
Colon 1987), als gevolg van een maximale vasodilatatie 
die veroorzaakt kan worden door afname van de 
perfusiedruk (Fazekas 1964), door acidóse (Sundt 1973, 
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Strandgaard 19Θ4) of door een gestoorde sympathische 
innervatie п neurotransmitterfunctie (Zervas 1976). De 
autoregulatie kan gestoord zijn niet alleen in de 
omgeving van de ischaemische laesie, maar ook in de 
contralaterale hemisfeer (Strandgaard 19Θ4 ). Zo kan een 
occlusie van de a.carotis interna evenals een meer dan 
905É—sténose van het lumen, een verstoring van de 
autoregulatie veroorzaken (Sengupta 1973 1974, Mendelow 
19Θ7, Keunen 1988), welke verstoring toeneemt wanneer er 
contralateraal een Stenose van de a.carotis interna is en 
nog meer bij een dubbelzijdige carotisafsluiting (Bullock 
1985, Brown 1986). Bij zo'η verminderde perfusie reserve 
kunnen zich gemakkelijker cerebrale verschijnselen van 
haemodynamische oorsprong voordoen (Gibbs 1984, Brown 
1986), omdat de resterende doorstroming door de 
weggevallen autoregulatie dan varieert met verandering 
van de systemische bloeddruk (fìstrup 1982). Deze 
verminderde perfusie—reserve kan verbeterd worden door 
carotisendarteriectomie of door het aanleggen van een 
extra-intracraniële bypass (Halsey 1982, Schroeder 1987). 
Het al dan niet aanwezig zijn van deze vasodilatatie bij 
een afsluiting van de a.carotis interna kan aangetoond 
worden aan de hand van de "pulsatility index" 
(= [V-systolisch - V—diastolisch] / V—gemiddeld) bij 
transcraniëel Dopplei—onderzoek van het territorium van 
de a.cerebri media (Schneider 1988). Deze "pulsatility 
index" is bij symptomatische patiënten significant lager 
dan bij asymptomatische patiënten, hetgeen duidt op 
vasodilatatie en afgenomen perifere weerstand (Schneider 
1988). 
Na een langere periode van dilatatie worden de arteriolen 
atoon en verliezen het vermogen tot normale autoregulatie 
(Spetzler 1978, Solomon 1986). Wanneer dan weer een 
normale perfusiedruk tot stand komt, na b. v. een 
carotisendarterectomie of het verwijderen van een grote 
arterio—veneuze malformatie, kan dit door "normal 
perfusion pressure breakthrough" hersenoedeem of een 
intracerebrale bloeding veroorzaken (Spetzler 1978, Sundt 
1983, Solomon 1984 1986, Schroeder 1987a). 
Een groot aantal aandoeningen kan de oorzaak zijn 
van cerebrale ischaemie, doch de meest frequente oorzaak 
is athérosclérose (Kudo 1968, Liebeskind 1973, Genton 
1977, Vigoureux 1977, Grotta 1986). 
Complete globale ischaemie wordt meestal veroorzaakt door 
een hartstilstand (Caronna 1978), maar kan ook gevolg 
zijn van een verhoging van de intracraniële druk tot 
boven de systemische systolische bloeddruk (Marshall 
1975), een orthostatische afname van de cerebrale 
doorstroming bij patiënten met dubbelzijdige vernauwing 
en/of afsluiting van de carotiden (Houser 1974, Sundt 
1976, Stark 1983), verminderde cardiac output tijdens een 
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aanval van angina pectoris (Chiche 1972) of diepe 
hypotensie (Torvik 1984). 
Focale ischaemie kan veroorzaakt worden door een embolus 
afkomstig van een murale trombus in een sacculair 
aneurysma van de a.carotis interna (Lobo Antunes 1976), 
vaatspasme na een subarachnoïdale bloeding (Ecker 1951b, 
Bland 1969, Voldby 19ö5ab), acute stijging van de 
bloeddruk (van der Drift 1971) of (dubbelzijdige focale 
ischaemie) hypotensie bij het optreden van atrium— 
fibrilleren (Hijdra 19Θ4). 
Meestentijds is de oorzaak echter een vernauwing of 
afsluiting van een cerebropetale of cerebrale arterie 
(Hunt 1914, Denny Brown 1951, Fisher 1951, Zülch 1961, 
Castaigne 1965, Genton 1977, Vorstrup 19Θ4, Naritomi 
1985, Nehls 1985), dan wel van een afsluiting door п 
embolus vanuit de cerebropetale vaten of het hart (Chiari 
1905, m i l i k a n 1955, Fisher 1959, Moore 1970, Hertzer 
1977, Harrison 1977 1984, Heikkinen 1985, Olsen 1985, 
Parker 1985). 
Omdat ulceratie van atherosclerotische plaques zich 
vooral voordoet wanneer de vaatafwijking een significante 
sténose veroorzaakt, blijft het differentieren tussen een 
haemodynamische en een embolische oorzaak van 
cerebrovasculaire verschijnselen moeilijk, temeer omdat 
in geval van een niet significante sténose ulcöraties 
even vaak voorkomen bij symptomatische als bij 
asymptomatische patiënten (Wechsler 1988). Desalniettemin 
wordt veelal aangenomen dat bij een sténose van de 
a.carotis interna in de hals een embolische oorzaak van 
de focale ischaemie frequenter aanwezig is dan een 
haemodynamische oorzaak (Castaigne 1965, Drake 1968, 
Pessin 1979, Thiele 1980, Vorstrup 1983). 
Een vernauwing van een arterie geeft pas dan een 
vermindering van de bloedstroom, als een bepaalde 
"kritische" sténose is bereikt (May 1963a). De 
belangrijkste factoren die deze kritische waarde bepalen 
zijn de stroomsnelheid in het niet gestenoseerde gedeelte 
van de arterie en de verhouding van de lumen-oppervlakteη 
van het normale en het vernauwde segment van het vat 
(Berguer 1974). Voor wat betreft de a.carotis interna in 
de hals ligt deze kritische waarde tussen een 4756- tot 
63Ж—vernauwing van de diameter van het lumen of een 
resterende diameter van 3 tot 1 mm (DeUeese 1970, Spencer 
1976) en een 72X- tot 87Ж-vernauwing van het 
lumen-oppervlak (May 1963b, DeUeese 1970). Een 70-80% 
reductie van het lumen van de a.carotis interna geeft een 
drukverval van 20 mmHg en een reductie van het lumen met 
meer dan 90X een drukverval van meer dan 50 mmHg (Smith 
1976). In de intracraniële a. carotis interna en 
a.cerebri media ontstaan haemodynamische veranderingen 
bij een diameterstenose van 50X (Simeone 1972, Naritomi 
1985). Een afname van het kaliber van intracraniële 
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arteriën met meer dan 50X bij patiënten met vaatspasme 
t.g.v. een subarachnoïdale bloeding bleek altijd gepaard 
te gaan met een vermindering van de rCBF tot onder de 30 
ml/100 gr/min (Voldby 1985a). 
3.2. COLLATERALE CIRCULATIE. 
De gevolgen van een afsluiting of een haemodynamisch 
significante sténose van een cerebropetale of cerebrale 
arterie hangen af van de collaterale circulatie, welke de 
mate van de overblijvende doorstroming bepaalt (Drake 
1968, Gado 1971, Thiele 19ΘΟ, Astrup 1982, Bozzao 1989). 
Collaterale circulatie kan omschreven worden als een 
compensatie—mechanisme, dat in werking treedt wanneer de 
eigenlijke vascularisatie van een orgaan niet meer in 
staat is een voldoende bloedtoevoer naar dat orgaan te 
verzorgen (Mosmans 1980). Dit is mogelijk wanneer er 
parallelle of netvormige verbindingen bestaan tussen twee 
vaatgebieden (Zülch 1969). Deze vaatverbindingen zijn 
onder fysiologische omstandigheden niet bij de circulatie 
betrokken, maar treden in werking bij veranderde 
haemodynamische verhoudingen (Jansen 1968). De snelheid 
en de efficiëntie waarmee een collaterale circulatie op 
gang komt, hangen af van het kaliber van de 
anastomoserende vaten, de snelheid waarmee het 
oorspronkelijk aanvoerende vat is afgesloten en de 
pre—existente toestand van de bloedvaten en neemt, als 
gevolg van degeneratieve vaatafwijkingen, op latere 
leeftijd af (vander Eecken 1953, Bossi 1955, Robbins 
1963, Dandy herdruk 1969). 
De mogelijkheid tot collaterale circulatie in de 
hersenen is bekend sinds Thomas Uillis (1621—1675) in de 
17e eeuw de vaatverbindingen tussen het carotis— en het 
vertebrobasilarisgebied via de naar hem genoemde circulus 
arteriosus beschreef (Mount 1957, Ligtenberg 1987). 
Deze circulus Willisi is één van de vele anastomosen, die 
een soort van netwerk rond en in de hersenen vormen met 
proximale en distale verbindingen (vander Eecken 1953, 
Mount 1957, Kaplan 1961, Zülch 1961, Toole 1966, Lie 
1968, Takeuchi 1984). Van de vele beschreven anastomosen 
zijn voor de collaterale circulatie van de hersenen de 
belangrijkste: de circulus Willisi, bestaande uit de 
a.communicans anterior tussen beide carotissystemen en de 
aa. communicantes posteriores tussen het carotis— en 
vertebrobasilaris systeem, de leptomeningeale anastomosen 
tussen de aa. cerebri anterior, media en posterior en de 
a.ophthalmica tussen a.carotis externa en a.carotis 
interna (Mount 1957). Van deze is de circulus Willisi 
weer de belangrijkste en in deze ring de a. communicans 
anterior (Mount 1957, Norrving 1981). 
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De anatomische integriteit van de circulus Uillisi 
is de belangrijkste factor voor wat betreft de klinische 
gevolgen van een afsluiting van één van de cerebropetale 
vaten (Pitts 1962). Deze circulus arteriosus kan echter 
vele natuurlijke variaties hebben, bestaande uit o.a. 
aplasie of hypoplasie van één of meerdere van de 
samenstellende delen (Plitterwall ner 1955, Fisher 1956, 
Kwak 19Θ0, Bisaría 19Θ4, Khamlichi 1985). Hypoplasie van 
één of meerdere onderdelen van de circulus is aanwezig 
bij ongeveer 00% van de mensen (Riggs 1963, Khamlichi 
19Θ5) en zo'η structurele afwijking vormt een mechanische 
belemmering voor een eventuele collaterale circulatie 
(Riggs 1963, Youmans 1968). 
Afwijkingen van de a. communicans posterior zijn met 57Ж 
het meest frequent, gevolgd door afwijkingen van de 
a. communicans anterior met ongeveer 33X, terwijl 
hypoplasie in zowel voorste als achterste deel van de 
circulus frequent voorkomt (Riggs 1963, Dukes 1965, 
Fisher 1965, Khamlichi 1985). 
Als de inwendige collaterale circulatie via de 
circulus Willisi tekortschiet, treedt een uitwendige 
collaterale circulatie in werking via de a.ophthalmica 
(Pitts 1962, Gado 1971, Norrving 1981), waarbij de 
klinische gevolgen meestal ernstiger zijn (Sindermann 
1967, Fogelholm 1969, Norrving 1981). Wanneer er bij een 
afgesloten a.carotis interna in de contralaterale carotis 
een toename van de flow is tot 140—150X van de 
uitgangswaarde, betekent dit, dat er een voldoende 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior is 
(Nornes 1973), waarbij nog net geen angiografisch 
zichtbare collaterale circulatie via de a.ophthalmica 
optreedt (Norving 1971). 
Hoewel aanvankelijk de opvatting heerste dat de 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica pas geruime 
tijd na het ontstaan van een afsluiting van de a.carotis 
interna gaat functioneren (Denny-Brown 1951, Bossi 1955, 
Pitts 1962), is gebleken dat deze toch zeer snel in 
werking kan treden (Sindermann 1967, Fogelholm 1969, Gado 
1971, Keller 1976, Cabrini 1984). Gezien het kaliber van 
de vaten die deelnemen aan de collaterale circulatie via 
de a. ophthalmica, waarvan het kaliber in de tijd ook niet 
duidelijk toeneemt, wordt haar potentiële bijdrage aan de 
cerebrale circulatie als gering beschouwd (Bossi 1955, 
Fogelholm 1969). Wanneer deze collaterale circulatie is 
opgetreden en later weer belemmerd raakt kunnen zich 
echter toch nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficiëntie voordoen (Countee !979). 
Bij patiënten met een in werking getreden collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica bij een afgesloten 
a.carotis interna bestaat, gezien de reactie op COz 
inhalatie, een gestoorde autoregulatie, hetgeen ook het 
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geval is bij patiënten met een goede collaterale 
circulatie via de circulus Ulillisi maar met een 
contralaterale carotisstenos© (Norrving 19Θ2). 
Naast de рОг, рСОг en pH is de intravasale druk de 
belangrijkste factor bij het in werking komen van een 
collaterale circulatie, waarbij binnen 30 sec. 
aanpasingen kunnen plaatsvinden (vander Eecken 1953, 
Meyer 195?, Yamamoto 1971, Fields 1976). Zo kan, 
afhankelijk van de collaterale circulatie, een 70-80X 
sténose van het lumen van de a.carotis interna een daling 
van de intravasale druk met 20 mm Hg geven en een sténose 
van meer dan 90X een drukverval van meer dan 50 mm Hg 
(Smith 1976). De "back—pressure" in een afgesloten 
a.carotis weerspiegelt dan ook de collaterale 
perfusiedruk (Hunter 19Θ2). 
De collaterale circulatie van de hersenen kan geëvalueerd 
worden met angiografie (Marx 1949, Mount 1957, Gado 1971, 
Aza ι—Kia 197Θ, Awad 1982), door het bepalen van de 
collaterale ophthalmica druk met OPG (Moll 1986) en met 
Doppler onderzoek van de extracraniele (Müller 1973) en 
intracraniële vaten (Lindegaard 1985, Grolimund 1987, 
Keunen 1988, Schneider 1988). 
3.3. DE AFGESLOTEN Α. CAROTIS. 
De onzekerheden, die bestaan omtrent chirurgische 
therapie bij patiënten bij wie een afgesloten a.carotis 
is vastgesteld, vloeien o.a. voort uit het feit dat een 
a.carotis afgesloten kan zijn zonder klinische 
verschijnselen gegeven te hebben (Dyken 1974) en dat de 
a.carotis soms zelfs afgesloten wordt als therapeutische 
maatregel (Dandy 1942). De oorzaak van de zeer 
verschillende gevolgen van een afgesloten a.carotis is 
gelegen in de collaterale circulatie, die weer 
afhankelijk is van locale factoren zoals athérosclérose 
in andere vaten en anatomische variaties en van 
systemische factoren zoals cardiac output, bloeddruk en 
Os-gehalte en viscositeit van het bloed (Fields 1976). 
De collaterale circulatie kan echter niet het verlies van 
de flow door een a.carotis interna volledig compenseren, 
maar zij kan daarbij wel voldoen aan de metabole behoefte 
van het hersenweefsel en het optreden van verschijnselen 
voorkómen (Roberts 1964). 
3.3.1. Klinisch indifferent. 
Verschillende congenitale anomalieën van zowel de 
a.carotis externa als de a.carotis interna zijn 
beschreven, zoals afwijkende oorsprong en vertakkingen, 
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maar ook. aplasie en hypoplasie, welke afwijkingen over 
het algemeen asyptomatisch zijn en nog al eens zijn 
vastgesteld bij angiografische evaluatie van patiënten 
met een subarachnoidale bloeding uit aneurysmata 
(Verbiest 1954, Lagarde 1957, Turnbull 1962, Lhermitte 
196Θ, Lie 1968, Smith 1968, Kunishio 1987). 
Asymptomatische haemodynamisch significante Stenosen п 
afsluitingen van de a.carotis interna t. g. v. 
athérosclérose zijn vastgesteld bij 3—7% van de mensen 
(Fisher 1965a, Dyken 1974). Zelfs atherosclerotische 
afsluitingen van meerdere cerebropetale vaten bij 
asymptomatische patiënten zijn beschreven (Uortzman 1968, 
Vitek 1972). 
3.3.2. Als therapie. 
Het onderbinden van een perifere arterie werd reeds 
door Celsus (42 v. Chr—37 na Chr) beschreven (Rogers 
1947). John Hunter (1728-1793) gebruikte de kennis over 
het bestaan van collaterale circulatie bij de 
behandeling van aneurysmata van arteriën in de 
extremiteiten door proximaal het bloedvat af te binden 
(Gerlitt 1938). Deze techniek vond later ook toepassing 
in de neurochirurgie bij de behandeling van bepaalde 
intracraniële aneurysmata (Schorstein 1940, Olivecrona 
1944, Falconer 1951, Crutchfield 1959, Mount 1959, Dandy 
1969 [reprint]. Nornes 1973, Pelz 1984). 
Therapeutische onderbinding van de a.carotis werd 
voor het eerst uitgevoerd in 1798 door Abernethy bij een 
patient met een laceratie van de a.carotis interna en 
vervolgens in 1805 door Cooper als behandeling van een 
extracraniëel aneurysma van de a.carotis (Schorstein 
1940, Rogers 1947, Tindall 1973). In de 19e eeuw werd de 
carotisonderbinding op ruime schaal toegepast bij een 
veelheid van diagnosen, waaronder maligne aandoeningen in 
de nek, bloedingen maar ook trigeminus neuralgie, 
epilepsie en psychosen (Schorstein (1940). De daarbij 
vermelde hoge mortaliteit van 30—55X, wordt door Dandy 
(1942) geweten aan de veelal optredende sepsis. 
In 1885 paste Horsley de carotisonderbinding toe als 
therapie bij een, onder de vermoedelijke diagnose van 
tumor cerebri geëxploreerd, intracraniëel aneurysma 
(Rogers 1947, Tindall 1973). Het leerboek van Oppenheim 
(1905) vermeldt in het hoofdstuk over intracraniële 
aneurysmata in het kort dat onderbinding van de a.carotis 
communis enkele malen met goed resultaat is uitgevoerd, 
maar in enkele andere gevallen een dodelijke afloop had. 
Pierre Marie (1911) stelt, dat onderbinding van de 
a.carotis alleen dan zeer ernstige gevolgen heeft, 
wanneer de collaterale circulatie via de contralaterale 
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a.carotis en de aa.vertebrales onvoldoende is, als gevolg 
van п insufficiënte aanleg van deze collateralen. 
Na de introductie van de cerebrale angiografie door Moniz 
С1Э27), worden intracraniële aneurysinata veel frequenter 
aangetoond, waarbij oorspronkelijk onderbinding van de 
a.carotis werd toegepast niet alleen bij infraclinoïdale, 
maar ook bij supraclinoïdale aneurysmata (Schorstein 
1940, Olivecrona 1944, Krayenbühl 1946, Falconer 1951, 
Poppen 1951, Black 1953). Het angiografisch aangetoonde 
kleiner worden of verdwijnen van aneurysmata (Mount 1956, 
Morris 1963, Odom 1968) bleek niet gerelateerd te zijn 
aan de mate van reductie van de tijdens de 
carotisonderbinding gemeten intravasale druk (Odom 1962), 
maar leek vooral samen te hangen met een veranderde 
stroomsnelheid van het bloed, resulterend in stase en 
thrombosering (Black 1953). 
Hoewel afsluiten van de a.carotis meestal goed wordt 
verdragen, gaat deze ingreep toch gepaard met een 
mortaliteit van 4-13X en een morbiditeit van 5-32X 
(Schorstein 1940, Dandy 1942, Brackett 1953, Shenkin 
195Θ, Poppen I960, Böhm 1978). De neurologische 
uitvalsverschijnselen doen zich meestal pas enkele uren 
tot dagen na het afsluiten van de a.carotis voor 
(Schorstein 1940, Olivecrona 1944, Sengupta 1974), maar 
11X doet zich na nog langere tijd voor (Nishioka 1966). 
Deze complicaties zouden zich minder vaak voordoen na het 
onderbinden van de a.carotis communis dan na het, 
effectievere (Mount 1959), ligeren van de a.carotis 
interna (Schorstein 1940, Rogers 1947, Mount 1959, Pool 
1964, Nishioka 1966, Böhm 1978), samenhangend met de 
resterende mogelijkheid tot collaterale circulatie via de 
a.carotis externa (Poppen 1951, Hardesty 1960). 
Hoewel voortgaande thrombose en embolie wel eens de 
oorzaak van de complicaties kunnen zijn (Böhm 1978), is 
een insufficiënte collaterale circulatie toch 
meestentijds de oorzaak (Schorstein 1940, Olivecrona 
1944, Brackett 1953, Jawad 1977). Bovendien is als gevolg 
van een gestoorde autoregulatie de circulatoire reserve 
onvoldoende geworden om te voldoen aan de fysiologische 
behoefte (Sengpta 1973 1974). Een opheffen van de 
afsluiting kan dan ook leiden tot een verbetering van de 
verschijnselen (Matas 1911, Olivecrona 1944, Brackett 
1953, Nishioka 1966). 
De kans op ischaemische complicaties zou verminderd 
kunnen worden door in eerste instantie een partiele 
onderbinding van de a.carotis uit te voeren, in tweede 
instantie gevolgd door een volledige afsluiting (Dandy 
1942), door te volstaan met een partiële afsluiting van 
de a.carotis (Ecker 1951a), of door met speciale klemmen 
een geleidelijke afsluiting van de a.carotis uit te 
58 
voeren (Crutchfield 1959, Mount 1959, Nishioka 1966, Lee 
1967). 
Om te voorspellen of een patient een blijvende afsluiting 
van de a.carotis kan verdragen zonder ischaemische 
complicaties, kan preoperatief de collaterale circulatie 
beoordeeld worden met een contralaterale carotis-
angiografie tijdens compressie van de af te sluiten 
a.carotis en kan gekeken worden naar verandering van de 
klinische toestand of het EEG tijdens tijdelijke 
afsluiting van de a.carotis d.m.ν. digitale compressie, 
operatief afklemmen, of opblazen van een balloncatheter 
(Matas 1911, Dandy 1942, Potter 1955, Jawad 1977, Meinig 
1982). Deze tests op zich kunnen echter zowel vals 
positieve als vals negatieve resultaten opleveren 
(Brackett 1959, Leech 1974, Jawad 1977). 
Ook het peroperatief meten van de intra-arteriele druk in 
de extracraniële en intracraniele a.carotis interna, in 
de circulus Willisi en de grote cerebrale arterien en in 
de retinale arterien is toegepast om tijdens 
proefafklemming van de a.carotis de collaterale 
circulatie te beoordelen (Brackett 1950, Bloor 1951, 
Johnson 1953, Lobstein 1953, Rand 1956). De bloeddruk in 
de retinale en in de grotere cerebrale arterien Ы к 
daarbij overeen te komen met de druk in de extracraniële 
a.carotis interna, terwijl de druk in de kleinere 
intracraniele vertakkingen ongeveer ЗХ daarvan bedroeg 
(Bakay 1952, Rand 1956). Bij afsluiten van de a.carotis 
in de hals, daalde de druk gelijkelijk in alle delen van 
de a.carotis interna en haar grotere vertakkingen (Bakay 
1952), welke drukdaling ook na langere tijd nog aanwezig 
bleef (Bakay 1953). Afsluiting van de a.carotis communis 
resulteert in een gemiddelde daling van de systolische 
druk in de a.carotis interna met 40% (Bakay 1952), 
terwijl afsluiting van de proximale a.carotis interna een 
daling van gemiddeld 5 Х veroorzaakt (Johnson 1953). Een 
daling van de systolische bloeddruk in de a.carotis 
interna met meer dan 55 tot 60X, of tot minder dan 55 
mmHg wordt als gevaarlijk beschouwd (Johnson 1953, Rand 
1955, Boysen 1974). 
De meest betrouwbare selectie van patiënten voor 
carotisonderbinding zou bestaan uit een preoperatief EEG 
met afdrukken van de af te sluiten a.carotis, gevolgd 
door een peroperatief meten van de CBF en van de druk in 
de a.carotis tijdens tijdelijk afklemmen van dit vat 
(Leech 1974, Jawad 1977, Miller 1977). Wanneer dan 
tijdens afklemmen van de a.carotis de CBF boven de 40 
rnl/lOO gr/min blijft, kan veilig een permanente 
afsluiting worden uitgevoerd. Daalt de CBF tot onder 20 
rnl/lOO gr/min dan kunnen ischaemische complicaties 
verwacht worden en moet worden afgezien van blijvende 
afsluiting. Bij een CBF tussen 20 п 40 ml/lOO gr/min kan 
veilig tot definitieve afluiting worden overgegaan 
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ыапп г de flow—reductie minder is dan 25X van de 
uitgangswaarde, maar ook bij een flow-reductie die tot 
3b% van de uitgangswaarde kan gaan, mits de 
intra—arteriole druk in de carotis boven de 60 mmHg 
blijft bij normotensieve patiënten. Volgens deze 
selectiecriteria zou afsluiting van de a.carotis niet 
verdragen worden door 20% van de onderzochte patiënten 
(Miller 1977). Gee (1Э 2) kwam met oculo-pneumoplethys— 
mografisch onderzoek van 111 patiënten met een afsluiting 
van de a.carotis zonder contralaterale pathologie, tot de 
bevinding dat bij 14X van hen de systolosche druk in de 
a. ophthalmica bij een geringe daling van de systemische 
bloeddruk de kritische waarde van 60 mmHg zou bereiken. 
Geruime tijd is onderbinding van de a.carotis nog 
als de te preferen behandelingsmethode van intracraniële 
aneurysmata beschouwd (Shenkin 1958, Scott 1961), maar 
geleidelijk kreeg de directe intracraniële benadering met 
d i p p e n van het aneurysma de voorkeur (Falconer 1951, 
Poppen 1951, Pool 1964, Nishioka 1966, Miller 1977). 
Dit, niet alleen omdat de operatiemortaliteit ongeveer 
gelijk was, maar ook omdat na onderbinding van de 
a.carotis toch nog recidief bloedingen kunnen optreden 
(Pool 1964, Odom 1968), zelfs met een jaarlijkse 
frequentie van ten minste 2.4%, overeenkomend met het 
natuurlijk beloop (Jha 1986). Desalniettemin wordt 
onderbinden van de a.carotis of afluiten van dit vat met 
de ballon—catheter techniek nog steeds toegepast bij 
bepaalde inoperabele aneurysmata (Swearingen 1987, Weil 
1987), in sommige gevallen in combinatie met het 
aanleggen van een extra-intracraniële bypass ter 
voorkoming van ischaemische verschijnselen (Gelber 1980, 
Ausmaη 1983). 
3.3.3. Als ziekte. 
Wanneer de collaterale circulatie tekortschiet, 
geeft het afgesloten of sterk vernauwd zijn van een 
a.carotis aanleiding tot ziekteverschijnselen in de zin 
van functiestoornissen van de hersenen (Fields 1961, 
Folkerts 1967, Sundt 1982). De oorzakelijke afwijking van 
de a.carotis kan o.a. een congenitale aplasie of 
hypoplasie zijn (Lavaurs 1963, Tharp 1965), maar is 
meestal verworven als gevolg van trauma (Ecker 1945, 
Taptas 1948, Wagner 1978, Maurer 1984), spontane 
dissectie (Miyamoto 1984, Lieschke 1988), neoplasma 
(Paillas 1955), radiotherapie (Gray 1984), infectie 
(Taptas 1948), thrombangiitis obliterans en 
Periarteriitis nodosa (Folkerts I960) of, als meest 
frequente oorzaak, athérosclérose (Fisher 1951, Paillas 
1955, Castaigne 1965). 
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3.3.3.1. Athérosclérose. 
Met de term artériosclérose wordt een groep van 
dégénérât leve vaataandoeningen aangeduid, die als 
gemeenschappelijk kenmerk hebben: een verdikking van de 
arteriewand met verlies van de elasticiteit (Robbins 
1963). Hiertoe behoren: 
— de seniele artériosclérose, een fysiologische 
leeftijdsafhankelijke verdikking van de intima, door 
toename van de grondsubstantie; 
— de athérosclérose, gekenmerkt door haardsgewijze 
opslag van lipiden in en fibrose van de intima van 
grote arteriën en kleine arterien van vooral het hart 
en de hersenen; 
— de media-sclerose van Mönckeberg, met verkalking van 
de tunica media van vooral de perifere arterien in de 
extremiteiten en 
— de arteriolosclerose, met degeneratieve verdikking 
van de intima van kleine arterien en arteriolen, 
waarschijnlijk als reactie op langdurige verhoogde 
bloeddruk (Boyd 1963, Robbins 1963, Schornagel 1967). 
Athérosclérose, de belangrijkste oorzaak van 
ischaemie van het hart en de hersenen, zou gevolg kunnen 
zijn van infiltratie van lipiden in de intima, van 
monoclonale groei van gladde spiercellen, of, als meest 
geaccepteerde theorie, gevolg van herhaalde 
vaatwandbeschadigingen, die leiden tot het loslaten van 
vaatwandendotheel (de Groot 1982, Akkerman 19Θ5). 
Door de endotheelbeschadiging kunnen bloedplaatjes en 
stollingsfactoren in contact komen met het subendotheel, 
resulterend in adhaesie en aggregatie van trombocyten aan 
het subendotheel, waarbij door activering van het 
stollingsmechanisme fibrine wordt gevormd. Door binding 
van collageen aan een receptor aan de oppervlakte van de 
thrombocyt wordt een phospholipase geactiveerd, die in de 
thrombocyt arachidonzuur vrijmaakt, dat o.i.v. 
cyclooxygenase omgezet wordt in endoperoxiden en deze 
vervolgens door thromboxaan synthetase in thromboxaan-Аг. 
Dit thromboxaan—Аг stimuleert het vrijkomen van stoffen 
uit de granulae in de thrombocyt en induceert uitbreiding 
van de plaatjesaggregatie. Het door de endotheelcel 
o.i.v. prostacycline—synthetase ook uit arachidonzuur en 
endoperoxiden gesynthetiseerde Prostaglandine—Iz 
(prostacycline) kan deze thrombocytenaggregatie 
tegengaan, maar de productie van prostacycline door de 
atherosclerotische vaatwand is minder dan van een normale 
arteriewand (Sinzinger 1979). Een van de bij dit 
aggregatieproces uit de granulae van de thrombocyt 
vrijkomende stoffen, is de "platelet derived growth 
factor", die een proliferatie van gladde spiercellen in 
de media en migratie van de deze spiercellen naar de 
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intima veroorzaakt. Ook vorming van bindweefsel vindt dan 
plaats en intra— en extracellulaire depositie van lipiden 
en calcium, waardoor een fibromusculaire plaque ontstaat, 
welke kan gaan ulcereren (Pioncada 1976 19Θ3, Ross 1976 a 
b. Gorman 19Θ1, de Groot 19Θ2, Akkerman 19Θ5, Geer 19Θ5, 
Walker 19Θ5). 
De voorkeurslocalisatie van de atherosclerotische 
vaatafwijkingen bij de ingang van splitsende arteriën, 
zoals de carotisbifurcatie in de hals, zou verklaard 
kunnen worden uit de dynamica van de bloedstroom daar ter 
plaatse (Malcolm 1979, Grady 19Θ4, Motomiya 19Θ4). Deze 
atherosclerotische plaques in de carotisbifurcatie zijn 
bij een sténose van minder dan 50% vaker glad van 
oppervlak dan bij ernstiger Stenosen (Gomensoro 1973, 
Ulechsler 198Θ). Totale afsluiting vindt plaats door 
thrombusvorming op een geülcereerde ateromateuze plaque 
(Dawber 1975, Buchan 198Θ). 
Athérosclérose is een gegeneraliseerd proces, dat al in 
de eerste levensdecade aanleiding kan geven tot "fatty 
streaks" in de aorta, terwijl in de tweede decade laesìes 
van de coronair arteriën kunnen ontstaan en in de derde 
decade in de cerebropetale en cerebrale vaten, waarbij de 
a.carotis interna en de a.vertebralis het eerst zijn 
aangedaan, later gevolgd door de a.basilaris en de 
a.cerebri media, terwijl de a.cerebri anterior en de 
cerebellaire arteriën de minste afwijkingen krijgen 
(Иоозу 1959). 
Uit paleopathologisch onderzoek van door 
klimatologische omstandigheden (Egypte, Florida) of 
vanwege de religie (Egypte) gemummificeerde lichamen 
blijkt dat reeds in de oudheid deze dégénérâtieve 
vaatziekten voorkwamen, ook in de cerebropetale vaten 
(Marti-Ibânez 1961, Sandison 1962, Thorwald 1962, Pollak 
1970, Lange 1972, Ions 1973, Tadema—Sporry 1975, van de 
Walle 1975, Harwood-Nash 1979, Stierlin 1979, Wildung 
1979, Seton-Williaros 19Θ0, Doran 19Θ6). Zo zijn aan de 
mummie van koning Seti I, die in 129Θ v.Chr op 46-jarige 
leeftijd overleed, en aan de mummie van koning Ramses II, 
die in 1225 v.Chr op 90-jarige leeftijd overleed, mummies 
nr 6350 en nr 6351 in het Egyptisch Museum te Cairo 
(Mohamed 1964), duidelijk tekenen van artériosclérose van 
de a. temporalis superficialis te zien. Histologisch 
onderzoek van de bloedvaten van enkele Egyptische mummies 
toonde atherosclerotische veranderingen van m. n. de 
a.carotis (Sandison 1962). 
Hoewel arteriosclerotische vaatafwijkingen zich dus 
altijd al hebben voorgedaan, werden de haemorrhagische 
en niet—haemorrhagische hersenverweking, die daar het 
gevolg van kunnen zijn, pas in 1761 door Morgagni 
(1682-1771) in De Sedibus et Causis Morborum beschreven 
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(Clendening 1960, Fields 1974). Lange tijd is aangenomen 
dat intracraniële vaatafwijk-ingen de oorzaak van deze 
hersenveruekingen waren, tot in 1ΘΘ1 Penzoldt een 
afgesloten a.carotis interna als mogelijke oorzaak 
beschreef (Fields 1974, Schulte 1980). In het begin van 
de 20e eeuw beschreef Chiari (1905) een aantal gevallen 
van encephalomalacie als gevolg van endarteriitis 
chronica deformans van de carotisbifurcatie in de hals. 
Oppenheim (1905) beschreef in zijn Lehrbuch der 
Nervenkrankheiten één patient met een encephalomalacie 
bij een gethromboseerde a.carotis in de hals. Hunt 
(1914) benadrukte dat de arterien in de hals de oorzaak 
van hersenverweking kunnen zijn en hij adviseerde het 
routinematig onderzoeken van deze vaten bij cerebrale 
verschijnselen van vasculaire oorsprong. Desalniettemin 
is b.v. in het Leerboek der Zenuwziekten van Bouman 
(1930) de a.carotis in de hals nog niet vermeld als 
mogelijke predilectieplaats van athérosclérose en als 
mogelijke oorzaak van encephalomalacie. Na de invoering 
van de cerebrale angiografie (Moniz 1927) werd het 
mogelijk om atherosclerotische afwijkingen van de 
cerebropetale vaten in de hals tijdens het leven van de 
patient zichtbaar te maken (Moniz 1937, Johnson 1951). In 
het leerboek Maladies du Système Nerveux uit 1949 
vermeldt Lhermitte dan ook dat hersenverwekingen 
veroorzaakt kunnen worden door vaatafsluitingen op grote 
afstand en т.п. door thrombose van de a.carotis. Ook in 
"Diseases of the nervous system" van Brain (1951) wordt 
thrombose van de a.carotis interna, met wegvallen van de 
pulsaties van dit vat, vermeld als oorzaak van 
hémiplégie. Toch heerste nog de mening dat 
artériosclérose van de a.carotis interna in het algemeen 
geen afsluiting van dit vat veroorzaakt en dat afsluiting 
van de a.carotis interna zeldzaam was (Tans 1952). 
Fisher (1951) stelde, dat athérosclérose van de 
extracraniele a.carotis interna wel eens de belangrijkste 
oorzaak van infarcering van de hersenen zou kunnen zijn. 
Deze opvatting vond bevestiging in de resultaten van 
routine obducties en angiografisch onderzoek van 
patiënten met tekenen van cerebrovasculaire 
insufficiëntie, waarbij tevens bleek, dat deze 
atherosclerotische vernauwingen en afsluitingen van de 
a.carotis vaak dubbelzijdig zijn (Fisher 1954, Fields 
1961 1970, Andersen 1977, Meng 197Θ). 
3.3.3.2. Klinische verschijnselen 
Eén van de mogelijke klinische gevolgen van 
dégénérâtieve veranderingen van de aanvoerende bloedvaten 
van de hersenen werd reeds door Hippocrates (460 v.Chr -
377 ν.Chr) onder de verzamelnaam "apoplexie" beschreven 
62 
als een aandoening van vooral oudere mensen (Clendening 
1960, Creutz 1966, Fields 1974). Caelius Aurelianus 
(4e—5 eeuw n.Chr) beschreef in Aeutorum morborum Liber 
III, Cap.5 uitgebreid de apoplexie, terwijl hij in 
Morborum chronicorum Liber II, Cap.1 beschrijft hoe een 
opgetreden verlamming somtijds blijvend is, maar soms 
onverklaard overgaat, doch dan weer opnieuw kan optreden 
(Creutz 1966). Boerhaave (1668-1738) beschouwde apoplexie 
als een symptoom, waaraan verschillende oorzaken ten 
grondslag konden liggen (Jansen 1968). Later werd de 
term apoplexie voornamelijk of uitsluitend gebruikt voor 
het aanduiden van de klinische verschijnselen van een 
grote spontane intraparenchymateuze bloeding (Oppenheim 
1905, Achard 1911, Bouman 1930, Biemond 1961), terwijl de 
t.g.v. ischaemie optredende focale blijvende 
neurologische uitvalsverschijnselen completed stroke en 
de voorbijgaande verschijnselen transient ischaemie 
attack (TIA) werden genoemd (Jansen 1968). 
Afhankelijk van welke arterie door een 
arteriosclerotische vernauwing of afsluiting is 
aangedaan, dan wel door een embolus uit een 
arteriosclerotische plaque is afgesloten, zullen zich 
voor dát bloedvat kenmerkende neurologische 
uitvalsverschijnselen voordoen zoals monoparese, 
hemiparese en afasie (Oppenheim 1Э05, Lhermitte 1949, 
Brain 1952, Biemond 1961, Jansen 1968, Пагіпко іс 1984, 
Sherman 1985). Haemodynamisch door een extracraniële 
afsluiting van de a.carotis interna veroorzaakte 
voorbijgaande ischaemie van de hemisfeer, geeft 
gewoonlijk een kortdurende onhandigheid, zwakte en 
paraesthesieën in de contralaterale extremiteiten en 
meestal de hand en onderarm (Ross Rüssel 1988). Ook een 
kortdurend onregelmatig schudden van een extremiteit, 
"limb shaking", kan een gevolg zijn van een atheromateuze 
carotisafsluiting (Baquis 1985). Een carotisafsluiting 
kan ook een ischaemische oculopathie veroorzaken met o.a. 
een veneuze stase retinopathie, als gevolg van een trage 
doorstroming van de retina, rubeosis iridis en glaucoom 
(Kearns 1963, Brown 1982, Young 1981, Copetto 1985). 
Aanvallen van tijdelijke blindheid van één oog, amaurosis 
fugax, komen frequent voor bij athérosclérose van de 
ipsilaterale a.carotis interna in de hals (Fisher 1952, 
Marshall 1968). Deze amaurosis fugax kan veroorzaakt 
worden door embolieën, die bij funduscopie waargenomen 
kunnen worden (Fisher 1957), maar kan ook haemodynamisch 
ontstaan (Ross Russell 1983) en soms geprovoceerd worden 
door fel licht (Furlan 1979). Aanvallen van amaurosis 
fugax treden echter niet gelijktijdig op met 
voorbijgaande uitvalsverschijnselen van de hemisfeer 
(Fisher 1957, Ross Russell 1968, Pessin 1977) en ze 
kunnen ook ophouden wanneer er een completed stroke is 
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opgetreden bij patiënten bij uie daarna een afgesloten 
a.carotis werd vastgesteld (Ehrenfeld 1966). Aanvallen 
van amaurosis fugax zijn zeer suspect voor de 
aanwezigheid van athérosclérose van de a.carotis interna, 
maar toch niet specifiek, gezien de bevinding van Adams 
(1983), dat er angiografiech bij 33% van 59 patiënten met 
amaurosis fugax geen afwijkingen aan de a.carotis 
zichtbaar waren. 
Diffuse artériosclérose van de kleine intracerebrale 
arteriën kan verschillende vormen van dementie 
veroorzaken, maar ook zeer gevarieerde neurologische 
verschijnselen zoals o.a. vage hoofdpijn, duizeligheid, 
parkinsonisme, pseudobulbair paralyse en spätepilepsie 
en ook psychiatrische verschijnselen als psychose 
(Biemond 1961, Jansen 196Θ, Stam 1970). Psychische 
stoornissen kunnen ook het gevolg zijn van extracraniële 
Stenosen van de cerebropetale vaten (Grobe 1978, Dull 
Baird 1985, Nielsen 1985). 
Athérosclérose is een gegeneraliseerd vaatlijden, 
hetgeen o.a. blijkt uit de waarneming van Ostfeld (1973) 
dat van 176 patiënten met doorgemaakte TIA, slechts 13X 
géén andere tekenen van cardiovasculaire aandoeningen 
had. Omgekeerd stelde Hennerici (1981) bij onderzoek van 
2009 mensen zonder klinische verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie met c-u Doppleronderzoek 
vast dat 32.8% van de patiënten met perifeer vaatlijden, 
6. 8X van de patiënten met coronairziekten en 5.3% van 
mensen met risicofactoren voor athérosclérose, 
atherosclerotische afwijkingen van de extracraniële 
cerebropetale vaten had. 
Bij de indeling van de verschijnselen van cerebrale 
ischaemie wordt over het algemeen niet slechts uitgegaan 
van het getroffen vaatbed maar daarnaast ook van de 
snelheid van het ontstaan, het al dan niet reversibel 
zijn en de duur van de neurologische uitval (Jansen 1968, 
NINCDS 1975, Yonekawa 1976, Genton 1977, Caplan 1983, 
Sherman 1985)). In het ideale geval zou een classificatie 
van cerebrovasculaire verschijnselen echter ook gebaseerd 
dienen te zijn op aanwezigheid van risicofactoren, 
morfologische bevindingen op CT—scan en NMR, noninvasief 
en angiografisch vastgestelde vaatanatomie en functioneel 
onderzoek als SPECT, PET en CBF (Ueisberg 1988). Alleen 
dan is het mogelijk trials van behandelingsvormen uit te 
voeren bij homogene groepen van patiënten. 
De over het algemeen gebruikte Engelse nomenclatuur 
is: 
* transient ischemic attack (TIA), 
* (prolonged) reversible ischemic neurologic(al) deficit 
([Ρ]RIND), 
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* progressing stroke / stroke in evolution, 
* partial non—progressing stroke, 
* completed stroke. 
Deze terminologie geeft in principe alleen informatie 
over de klinische toestand van de patient, maar zegt 
niets over de ontstaanswijze en slechts zeer weinig over 
de prognose t.a.v. nieuwe strokes (Caplan 19Θ3). 
Daarenboven worden de gebruikte benamingen verschillend 
en soms ook niet scherp gedefinieerd (Caplan 19Θ3). 
Een zeer uitgebreide classificatie van de cerebro-
vascualaire aandoeningen is opgesteld door de Advisory 
Council van het National Institute of Neurological and 
Communicative Disorders and Stroke (NINCDS 1975). Het 
klinisch beeld wordt daarin onderverdeeld in drie 
hoofdgroepen: asymptomatisch en focale en 
gegeneraliseerde cerebrale dysfunctie. De focale 
cerebrale dysfunctie wordt verder onderverdeeld in 
voorbijgaand, veranderend en aanhoudend en de 
gegeneraliseerde dysfunctie in voorbijgaand en 
aa nh oude nd. 
In deze NINCDS-classificatie wordt een TIA omschreven als 
een episode van tijdelijke en focale cerebrale dysfunctie 
op vasculaire basis, wisselend in duur, maar per 
definitie niet langer dan 24 uur aanhoudend. 
Een RIND wordt in deze classificatie omschreven als een 
langer dan 24 uur durende periode met relatief stabiele 
neurologische uitvalsverschijnselen, welke echter 
uiterlijk na 3 weken verdwenen moeten zijn. 
Bij een Completed Stroke zijn de neurologische uitvals­
verschi j nselen langer dan 3 weken en meestal blijvend 
aanwezig. 
Hoewel soms neurologische uitvalsverschijnselen, die 
slechts enkele dagen blijven bestaan, toch nog tot de TIA 
gerekend worden (Folkerts 1972), of in een definitie van 
een TIA geen tijdsduur wordt vermeld (Toole 1975) of deze 
slechts vaag wordt omschreven als "in uitzonderings­
gevallen uren aanhoudend" (van Gijn 19Θ2), is de maximale 
tijdslimiet van 24 uur algemeen gebruik (Jansen 196Θ, 
Yonekawa 1976, Uaxman 1983, Schulte 1984, ЕС/IC Bypass 
Study Group 1985a). Soms wordt bovendien nog vereist dat, 
om van een TIA te kunnen spreken er op de CT-scan geen 
afwijkingen aanwezig mogen zijn (Uaxman 1983, 
Bogousslavsky 1984). 
Neurologische uitvalsverschijnselen die langer dan 24 uur 
blijven bestaan worden soms apart als RIND omschreven 
wanneer zij binnen 7 dagen (Yonekawa 1976) of 3 weken 
(NINCDS 1975, Sherman 1985) volledig verdwenen zijn, maar 
ook wel tot de completed stroke gerekend (Jansen 1968, 
ЕС/IC bypass Study Group 1985a). 
Met de term completed stroke worden dus omschreven de 
neurologische uitvalsverschijnselen die langer dan ofwel 
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24 uur of 7 dagen of 3 weken blijven besteaan. Daarbij 
wordt deze benaming soms gebruikt in die zin dat alle 
uitval die zich zal voordoen nadat het cerebrovasculaire 
accident is begonnen, is opgetreden, maar ook in de zin 
dat alle in het verzorgingsgebied van een bepaalde 
arterie mogelijke uitval aanwezig moet zijn (Caplan 
19Θ3). Bij indeling van de completed stroke naar de ernst 
van de verschijnselen wordt de aanwezigheid van geringe 
verschijnselen soms apart ingedeeld als partial 
non-progressing stroke (Genton 1977), dan weer omschreven 
als minor completed stroke wanneer de patient 
grotendeels ADL-zelfstandig is en enige restfunctie in de 
getroffen extremiteit heeft (ЕС/IC Bypass Study Group 
1985a). De term lacunaire stroke wordt gebruikt voor het 
aangeven van de klinische gevolgen van afsluiting van één 
enkele perforerende arterie, bestaande uit pure motore of 
sensore stroke en soms een sensorimotore stroke of 
hemichorea—hemiball isme en een aantal verschijnselen 
vanuit de hersenstam (Fisher 19Θ2, Mohr 1982a, Bamford 
1988). 
Bij een TIA ontstaan de neurologische uitvals-
verschijnselen zeer acuut, terwijl deze bij een RIND en 
Completed Stroke binnen enkele minuten hun maximum 
bereiken, dit in tegenstelling tot de progressing stroke 
(stroke in evolution), waarbij de neurologische uitvals-
verschijnselen in de loop van een aantal uren of dagen 
nog toenemen evenals bij de lacunaire stroke (Yonekawa 
1976, Mohr 1982a, Sherman 1985). 
De incidentie, het aantal nieuwe gevallen per jaar, 
van TIA wordt in de literatuur opgegeven variërend van 
31/100.000 inwoners tot 160/100.000 inwoners per jaar 
(Friedman 1969, Karp 1973, Whisnant 1973, Rhoads 1980, 
Dennis 1989). Een groot aantal van de patiënten met een 
doorgemaakte TIA krijgt vervolgens meer TIA's en meestal 
in hetzelfde vaatterritorium (Fieschi 1983, Candelise 
1985). 
De incidentie van ischaemische stroke ligt tussen de 
89/100.000 tot 480/100.000 inwoners per jaar, neemt toe 
met de leeftijd (van 31/100.000 bij mensen jonger dan 55 
jaar tot 1767/100.000 boven het 75e jaar), is hoger voor 
mensen die al een TIA hebben doorgemaakt dan voor mensen 
zonder eerdere TIA, is hoger voor mannen dan voor vrouwen 
en toont raciale c.q. regionale verschillen (Wallace 
1969, Heyman 1972, Ostfeld 1973, Herman 1980, Kagan 1980, 
Snyder 1980, Robins 1981, Gross 1984, Komachi 1984, 
Nishimaru 1984, Так уа 1984, Sherman 1985, Sivenius 
1985). 
De prevalentie, het aantal op een bepaald moment 
aanwezige ziektegevallen, van TIA varieert in de 
literatuur van 1380/100.000 inwoners tot 6300/100.000 
mensen in de leeftijdsklasse van 65-74 jaar (Karp 1973, 
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Ostfeld 1Э73, Wolf 1983). 
De prevalentie van ischaemische stroke ligt tussen de 700 
en 1600/100.000 mensen tussen 45-6Θ jaar (Karp 1973, 
Kagan 19Θ0, Baum 1981, Tanaka 1982, Wolf 1983, Hu 1989). 
Sinds geruime tijd heeft zich in de V. S. een daling van 
de incident ie van ischaemische strokes voorgedaan evenals 
een daling van stroke als doodsoorzaak (Nicholls 1983, 
Hachinski 1984, Mantón 1984, Whisnant 1984). Deze daling 
deed zich overigens niet overal voor (Kotila 1984) en 
lijkt in de V.S. tot staan gekomen te zijn (Broderick 
1989, Kuller 1989), terwijl de prevalentie niet gedaald 
is als gevolg van een toename van de overlevingsduur na 
een doorgemaakte stroke (Garraway 1983, Howard 1989). 
Daardoor blijft de ischaemische stroke over de gehele 
wereld behoren tot de 3 meest frequente doodsoorzaken 
(CBS 1977, Chen 1985, Sivenius 1985). 
3.3.3.3. Prognose. 
Voor patiënten met verschijnselen van cerebro— 
vasculaire insufficiëntie hangt de prognose op korte en 
lange termijn af van: 
- de plaats en de uitgebreidheid ven de oorzakelijke 
vaatafafwi j ki ng; 
- de haematologische toestand; 
- de omvang, plaats en het reversibel zijn van de 
ischaemie; 
- bijkomende ziekten en complicaties van de stroke of 
van de behandeling; 
- psycho—socio-economische factoren (Caplan 1984). 
Van deze factoren zijn bijkomende cardiovasculaire 
aandoeningen de belangrijkste voor de prognose van de 
patient, omdat meer van deze patiënten overlijden aan een 
cardiale oorzaak dan t.g.v. een stroke (Fields 1970, 
Goldner 1971, Whisnant 1973, Grillo 1975, Sacco 1982, 
Cote 1983, Adams 1984, Hennerici 1986, Falke 1989). Vijf 
jaar na een doorgemaakte TIA of completed stroke is 
ongeveer ЗЬ% van de patiënten overleden, voornamelijk als 
gevolg van een cardiale afwijking (Baker 1968, Sacquegna 
1982). 
Ischaemische stroke heeft een hoge initiële 
mortaliteit van Θ-35Χ (David I960, Hardy 1962, McDowell 
1962, Millikan 1979, Herman 1982, Sacco 1982, Sacquegna 
1982, Silver 1984, Ricci 1989). Ongeveer 60% van de 
sterfgevallen doet zich voor gedurende de eerste week na 
de stroke, voornamelijk als gevolg van transtentoriële 
inklemming en cardiale afwijkingen, terwijl tijdens de 
tweede en derde week de overige sterfte plaats vindt door 
vnl. pneumonie, longembolie en sepsis (Millikan 1979, 
Silver 1984). Deze sterfte kan mogelijk verminderd worden 
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door de stroke-patienten op п, al dan niet speciale, 
intensive care afdeling te behandelen (Millikan 1979) 
Ongeveer één maand na een ischaemische stroke is 
rond de 50X van de overlevende patiënten zelfstandig in 
de uitvoering van de activiteiten van het dagelijks leven 
(ADL-zelfstandig) en 70-85% enigermate ambulant 
(Feigenson 1979a, Herman 1980, Strand 19Θ5). Verbetering 
van neurologische uitvalsverschijnselen doet zich vooral 
voor gedurende de eerste 3 maanden na een stroke en in 
mindere mate ook nog gedurende het eerste jaar (Kotila 
1984a). Na 12 maanden is 6 Х van de patiënten 
ADL-zelfstandig (Kotila 1984a), terwijl zich na 2-3.7 
jaar bij 63—70X van de patiënten een duidelijke 
verbetering van de neurologische uitvalsverschijnselen 
voorgedaan (Hardy 1962, Chen 1985). Een speciale op 
stroke-patienten gerichte revalidatie afdeling is daarbij 
van belang (Feigenson 1979b, Garraway 1985, Strand 1985), 
evenals een goede nazorg na ontslag (Cohen 1978) met 
aandacht ook voor de psychische problemen van de patient 
(Robinson 1982, Binder 1984, Niemi 1988). Uiteidelijk kan 
toch slechts 25-29% van de patiënten met een doorgemaakt 
herseninfarct zijn normale werkzaamheden weer hervatten 
(David I960, Schulte 1984), terwijl 83% van de 
overlevende stroke-patienten een achteruitgang van de 
kwaliteit van het leven ervaart (Niemi 1988). 
Bij mensen zonder klinische verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficientie, bij wie met 
ultrageluidsonderzoek geen afwijkingen aan de carotiden 
konden worden vastgesteld, is de kans op TIn of stroke 
O. 45% per jaar (Autret 1987). 
Van de mensen met een asymptomatische carotissouffle 
heeft na 2 jaar 3.8% en na 5 jaar 8.8% klinische 
verschijnselen van cerebrovasculaire aandoeningen 
gekregen (Moll 1984), een frequentie van ongeveer 2% per 
jaar (Chambers 1984), terwijl volgens Wolff (1983) na 8 
jaar 10% van deze patiënten een stroke gekregen heeft. 
De prognose van zowel een asymptomatische als een 
symptomatische sténose van de a.carotis interna, hangt af 
van de mate van vernauwing (Ziegler 1973, Check 1982, 
Chambers 1984, ftutret 1987). 
Bij een asymptomatische sténose is er een jaarlijkse kans 
op TIn en stroke van 0.23% bij een sténose van minder dan 
50%, een kans van 2.5-3% bij een 50—75% sténose en bij 
een sténose van meer dan 75% een kans van 15% (Chambers 
1984, Autret 1987). 
Bij een symptomatische sténose van meer dan 50% krijgt 
ruim 40% van de patiënten binnen 3—5 jaar een completed 
stroke (Ziegler 1973, Check 1982), terwijl dit bij een 
afgesloten a. carotis 60% is (Jordan 1984). 
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Het natuurlijk. ziektebeloop bij patiënten met een 
TIn of minor stroke t. g. ν. een afgesloten a.carotis komt 
voor wat betreft de kans op een major stroke, overeen met 
het ziektebeloop bij patiënten met TIA en minor stroke in 
het algemeen (Cote 19Θ3). 
De frequentie waarmee voorbijgaande verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie, niet nader gedifferen-
tieerd voor wat betreft de oorzaak, binnen 3 tot 4 jaar 
worden gevolgd door een completed stroke, varieert in de 
literatuur van 7% na 4 jaar tot 62X na 4.2 jaar (Baker 
196Θ, Marshall 1966, Friedman 1969, Fields 1970, Acheson 
1971, Goldner 1971, Ziegler 1973, Check 1982, Candelise 
19Θ6), maar is gemiddeld 30X na 5 jaar (Schulte 19Θ4). 
Deze strokes na een TIA doen zich bij 51X van de 
patiënten voor binnen één jaar en bij 21X binnen één 
maand (Uhisnant 1973). Het is echter niet te voorspellen 
wie van de patiënten een completed stroke zullen krijgen 
(Marshall 1964). Omgekeerd wordt ongeveer 20% van de 
optredende completed strokes voorafgegaan door één of 
meerdere TIA's, waarbij de in de literatuur vermelde 
frquenties variëren van 10X tot B0% (McDowell 1961, 
Marshall 1964, Galbraith 1973, Whisnant 1973, Sacquegna 
19Θ2, Schulte 19Θ4, Leyten 19Θ5, Sherman 19Θ5). 
De frequentie waarmee een completed stroke binnen 5 jaar 
gevolgd wordt door een nieuwe stroke ligt tussen de 
19—53X, waarbij meestal een frequentie van ongeveer 10X 
per jaar wordt vermeld (David 1960, Wallace 1967, Acheson 
1971, Sacco 19Θ2, Chen 19Θ5, Sivenius 19Θ5, Meissner 
1988). 
Hoewel geruime tijd de mening heeft geheerst dat 
zich, als een a.carotis interna afgesloten was geraakt, 
weinig nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire aard 
meer zouden voordoen, omdat de bron van embolieën dan 
verdwenen was (Gomensoro 1973, Grillo 1975), blijken zich 
wel degelijk nieuwe ischaemische verschijnselen in het 
territorium van een afgesloten arterie te kunnen voordoen 
(Barnett 1978a 1980, Bradac 1983 1984, Fritz 1985). 
Bovendien kunnen zich verschijnselen van ischaemie 
voordoen in de contralaterale hemisfeer (Grillo 1975). 
De oorzaak van nieuwe verschijnselen van ischaemie in het 
verzorgingsgebied van een afgesloten a.carotis interna 
kan zijn: 
- een ulcererende en/of stenoserende afwijking van de 
ipsilaterale a.carotis communis of a.carotis externa 
(Countee 1979, Bogousslavsky 1983, Bradac 1983 1984); 
- een "stomp" ter plaatse van de afsluiting van de 
a.carotis interna waaruit embolieën kunnen ontstaan 
(Barnett 1978a b, Countee 1980, Ryan 19Θ7); 
- het distale uiteinde van de thrombus in de a.carotis 
interna, waarvan t.p.v. de eerste collateraal 
embolieën kunnen ontstaan (Einsiedel—Lechtape 1978); 
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— haemodynamisch (Barnett 1978a, Baron 1981, Bogousslav— 
sky 1983, Bradac 1983). 
Bij patiënten met een, op het moment van vaststellen 
asymptomatische, afgesloten a.carotis interna deden zich 
tijdens een gemiddelde follow—up van 2,5 jaar, bij 10X 
van de patiënten TIA's en bij 16X een completed stroke 
voor, waarvan 63X in het territorium van de afgesloten 
a.carotis (Hennerici 1986). 
Bij symptomatische patiënten met een afgesloten a.carotis 
doen zich tijdens een follow—up van 4 jaar bij 51—Q0% van 
hen nieuwe TIA's voor, terwijl 16-2ΘΧ van hen een 
completed stroke krijgt (Ziegler 1973, Barnett 1978a, 
Cote 1983). De jaarlijkse stroke-frequentie ligt tussen 
de З-ΘΧ (McDowell 1961, Dyken 1974, Fields 1976b, 
Sacquegna 19Θ2, Cote 1983), waarbij steeds 2/3 van de 
strokes zich voordeed in de hemisfeer aan de kant van de 
carotisafsluiting (Furlan 1980, Cote 1983). Wanneer er 
tevens een Stenose van de contralaterale a.carotis 
interna is, neemt de stroke-frequentie toe (Fields 
1976b). 
Bij een intracraniële sténose van de a.carotis 
interna is de prognose slechter dan bij patiënten met een 
extracraniele afsluiting van dit vat (Marzewski 1982). 
Tijdens een gemiddelde follow-up van 2.5—4 jaar kreeg 
27.3—43X van de patiënten met een meer dan 50X sténose 
van de intracraniële a.carotis interna nieuwe 
verschijnselen van cerebrale ischaemie: 12X een nieuwe 
TIA en 15.2-29X een completed stroke (Craig 1982, 
Marzewski 1982). Bij 2/3 van de patiënten doet de nieuwe 
stroke zich voor aan de kant van de intracraniële 
carotisstenose: een jaarlijkse ipsilaterale stroke— 
frequentie van ongeveer 7.6X (Craig 1982). 
Stenosen en afsluitingen van de a.cerebri media 
kunnen spontaan verdwijnen (Day 1984), maar wanneer een 
afsluiting blijft bestaan, kunnen zich ook in het 
territorium van een afgesloten a.cerebri media nieuwe 
verschijnselen van ischaemie voordoen met een incidentie 
van 2-4X per jaar (Corston 1984, Sacquegna 1984, Moulin 
1985). 
Bij patiënten met een corticaal gelocaliseerd 
herseninfarct kan zich epilepsie manifesteren, meestal 
pas na een periode van 6 maanden (Olsen 1987). Van de 
patiënten met een herseninfarct t.g.v. een afgesloten 
a. carotis krijgt 10X tijdens een follow—up van 3.5 jaar 
epilepsie en van de patiënten met een afsluiting van de 
a.cerebri media 20X (Sacquegna 1982 1984, Olsen 1987). 
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3. 4. DIAGNOSTIEK. 
Bij de evaluatie van pathologie van de cerebropetale 
vaten staan vele invasieve en niet-invasieve 
onderzoeksmethoden ter beschikking (Kohlmeyer 1978, 
McDonald 197Θ, Rendi 1978, Ruggiero 1978, Uodarz 1978, 
Аск гтап 1980, Goran 1980, Schulte ІЭ Оа, Barnes 1982, 
Strik 1983 1985, Colon 1984, van Gijn 1984, Hennerici 
1984, Welch 1986). Daartoe behoren o.a.: auscultatie 
(Moll 1984), thermografie (Planiol 1972, Schulte 1975, 
Hofferberth 1980), angiografie (Moniz 1937, Christenson 
1980, Marliani 1984), CT-scan (Kohlmeyer 1978, Valk 1980, 
Goldberg 1985), rCBF-meting (Lassen 1963), PET-scan 
(Powers 1985), EEG (Sharbrough 1973, Trojaborg 1973), SEP 
(Branston 1974, Astrup 1977), liquoi—onderzoek (Busse 
1983), oculo(pneumo)plethysmografie (Gee 1976 1982, 
Langham 1981, Eikelboom 1983a, Schwartz 1984), continuous 
wave Doppler stroomsnelheidsineting (Keller 1976, 
Rutherford 1977), directioneel Doppler onderzoek (Dyken 
1974, Barnes 1977), pulsed Doppler onderzoek (Benetos 
1985, DeWitt 1988), Doppler spectraalanalyse (Krause 
1984, Manga 1986), В—mode scanning (Shoumaker 1978) en 
Duplexecanning (Breslau 1982). Deze Duplexscanning is een 
combinatie van echografie en een pulsed-Doppler systeem 
waarmee op grond van de verkregen anatomische informatie 
een representatief snelheidsprofiel van de extracraniele 
vaten verkregen kan worden, waarop spectraalanalyse kan 
worden toegepast. Met deze methode kunnen non—invasief 
ook geringe afwijkingen van de aa.carotides worden 
geïdentificeerd (Breslau 1982). 
Van de vermelde onderzoeksmethoden, die allemaal hun 
voor— en nadelen hebben en waarvan de Duplexscanning 
veelbelovend is (Breslau 1982, Berguer 1983, Chikos 1983, 
Eikelboom 1983. Gee 1983, Lees 1983), zullen verder 
alléén diegene die in het huidige onderzoek gebruikt 
zijn, nader worden besproken. 
3.4.1. Angiografie. 
De aan de klinische verschijnselen ten grondslag 
liggende morfologische vaatafwijkingen kunnen 
gevisualiseerd worden met angiografisch onderzoek (Moniz 
1927 1937, Harrison 1975, Chikos 1983, Marliani 1984). 
Dit angiografisch onderzoek kan plaats vinden d.m.v. 
directe punctie van de a.carotis in de hals (Moniz 1927 
1937), d.m.v. transfemorale catheterisatie van de 
cerebropetale vaten (Seldinger 1953), d. m.v. intraveneuze 
angiografie (Manelfe 1982) of d.m. v. intraveneuze- of 
intra—arteriole digitale subtractie angiografie (DSA) 
(Christenson 1980, Ovitt 1980). 
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Intraveneuze DSA, een nagenoeg atraumatisch 
onderzoek met weinig risico, kan een bijdrage leveren 
aan de indicatiestelling tot cathetei—angiografie 
(O'Leary 19Θ5, Pelz 1985, Tans 19Θ5), maar maakt deze 
laatste nog niet overbodig (Berguer 19Θ3, van Gijn 19Θ4). 
Voor wat betreft de cathetei—angiografie geeft het 
conventionele angiografische onderzoek, indien nodig 
aangevuld met fotografische subtractie (Ziedzes des 
Plantes 1936), door een groter ruimtelijk oplossend 
vermogen (Zimmerman 19Θ4) en minder overprojectie van 
vaten betere informatie over ulceratieve laesies (Zwicker 
19Θ6), de mate van sténose (Tans 19Θ5) en over de 
intracraniële en de collaterale circulatie (de Vries 
19Θ4, Anderson 19Θ5, Pelz 19Θ5, Tans 19Θ5). Aan 
intra—arteriole DSA is echter minder risico verbonden 
doordat minder contraststof ingespoten hoeft te worden 
(Zimmerman 19Θ4, Ruijs 1988), waardoor dunnere catheters 
gebruikt kunnen worden en selectieve catheterisatie ook 
minder vaak nodig is (Pelz 1985), maar evaluatie van 
bloedvaten met een diameter van minder dan 1 mm is 
moeilijk (Ouaknine 1983). 
Hoewel geringe bijverschijnselen, zoals misselijk­
heid, braken en haematoomvorming op de punctieplaats, bij 
conventionele angiografie bij ongeveer 14—25X van de 
onderzoeken voorkomen, (Olivecrona 1977, Meng 1978, Dion 
1987), is het risico voor wat betreft het optreden van 
ernstige blijvende neurologische complicaties en 
mortaliteit, ook als het onderzoek plaatsvindt voor 
cerebrovasculaire aandoeningen, klein: tussen O en 1,7X 
(Blaisdell 1965, Hass 1968, Feild 1972, Olivecrona 1977, 
Meng 1978, Earnest 1983, Lahl 1983, Dion 1987, Theodotou 
1987). Daarbij maakt het geen verschil of het onderzoek 
gedaan wordt d.m.v. directe punctie van de a.carotis of 
d. m. v. transfemorale catheterisatie (Olivecrona 1977, 
Earnest 1983). 
3.4.2. CT-scan. 
Met computerised tomography (CT-scan) van de schedel 
(Ambrose 1973, Hounsfield 1973 1976) kunnen eventuele 
structurele veranderingen van het hersenweefsel, 
optredend als gevolg van cerebrovasculaire afwijkingen, 
zichtbaar gemaakt worden (Kohlmeyer 1978, Valk 1980, 
Goldberg 1985). De pathologisch veranderde regio kan 
anatomisch nauwkeurig gelocaliseerd worden (Wodarz 1978, 
Gado 1979) en geeft aanwijzingen welk bloedvat de 
afwijking veroorzaakt heeft (Ruggiero 1978) en of het 
vaatterrirotium geheel of gedeeltelijk aangedaan is 
(Crisi 1984). De afwijkingen op de CT-scan kunnen ook 
inzicht geven in de etiologie en de pathofysiologie 
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(Wodarz 1Э 0, Gács 1983, Hakim 1983, Goldberg 1985), 
waarbij CT-scanning na intraveneuze contrasttoediening 
niet alleen sommige afwijkingen beter zichtbaar maakt 
(Huckman 1975), maar ook informatie geeft over het al dan 
niet intact zijn van de bloed-hersenbarrière (Gado 1975, 
Drayer 1985a). Met "dynamic CT—scan" kan bovendien een 
indruk verkregen worden over de cerebrale perfusie 
(Drayer 1979). Een normale CT-scan behoeft echter niet te 
betekenen dat de cerebrale perfusie normaal is, terwijl 
de omvang van een op de CT—scan zichtbaar infarct 
dikwijls kleiner is dan het gebied waar de perfusie 
verminderd is (Hill 1984). 
De op een CT—scan zichtbare gevolgen van 
arteriosclerotische vernauwingen van de cerebropetale 
vaten kunnen diffuus zijn, in de vorm van atrofie, of 
gelocaliseerd, in de vorm van een infarct (Perrone 1979, 
Ladurner 1980, Wodarz 1980). 
Atrofie is een afname van het aantal of van de 
omvang van cellen, nadat zij tot volle ontwikkeling zijn 
gekomen (Boyd 1963). Rond het 50e levensjaar onstaat er 
een fysiologische atrofie van de hersenen, welke echter 
versterkt kan verlopen door een bijkomende vasculaire 
atrofie (Robbins 1963). Progressieve vernauwing van de 
cerebropetale vaten op arteriosclerotische basis kan er 
toe leiden dat de bloedtoevoer naar de hersenen onder een 
kritisch niveau daalt, waardoor het katabolisme de 
overhand krijgt op het anabolisme, resulterend in 
progressief verlies van substantie (Robbins 1963). Bij 
artériosclérose kan zich een gegeneraliseerde atrofie 
voordoen, bestaande uit een verwijding van de ventrikels 
(centrale atrofie) en van de corticale sulci (corticale 
atrofie), welke atrofie bij een afgesloten a.carotis ook 
halfzijdig kan zijn (Kautzky 1955). Soms is er alleen een 
verwijding van de sulci en een enkele keer alleen van de 
ventrikels (Peterson 1972). 
Cerebrale atrofie is vastgesteld bij 20—37Ж van de 
patiënten met voorbijgaande neurologische verschijnselen 
(Perrone 1977, Ladurner 19ΘΟ) en bij 9% van 
stroke—patiënten (Kohlmeyer 1978). 
Infarcten kunnen zich op verschillende manieren 
manifesteren op de CT—scan, afhankelijk van de tijd die 
verlopen is sinds het moment van het cerebrovasculaire 
accident (Ambrose 1974, Crisi 1984, Goldberg 1985). 
Tijdens de eerste 12 tot 4Θ uur zijn er meestal nog geen 
afwijkingen zichtbaar op de CT-scan (Ambrose 1974, Valk 
1980). In het verloop van de eerste week ontstaat er 
vervolgens door celafbraak en voornamelijk cytotoxisch 
oedeem een hypodens gebied, dat niet scherp begrensd is 
(Ambrose 1974, Crisi 1984, Goldberg 1985), soms een 
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ruimte-innemende werking heeft en niet aankleurt na 
intraveneuze contrasttoediening (Valk. 1980). Door 
voortgaande phagocytose raakt het geïnfarceerde gebied 
tijdens de tweede week scherper begrensd (Ambrose 1974), 
terwijl er na contrasttoediening een duidelijke 
aankleuring optreedt als gevolg van afbraak van de 
bloed—hersenbarrière (Valk 19ΘΟ). Deze hyperdensideit na 
contrasttoediening verdwijnt weer na ongeveer 1 maand 
(Spetzler 1977), maar kan ook wel eens langer, tot zo'η 3 
maanden blijven bestaan (Valk 1980). Daarna resteert een 
scherp omschreven hypodens gebied, dat meestal zowel de 
grijze als de witte stof omvat en geen ruimte-innemende 
werking heeft (Ambrose 1974, Valk 1980). 
De infarcten kunnen gelegen zijn in de overgangs— 
zone tussen de stroomgebieden van twee of drie arteriën 
(borderzone infarct) of binnen het stroomgebied van één 
bepaalde arterie (territoriaal infarct) (Valk 1980). Een 
territoriaal infarct is totaal, wanneer het gehele 
stroomgebied van een arterie geïnfarceerd is, subtotaal 
als ten gevolge van goede collaterale circulatie slechts 
een deel hiervan is aangedaan en partieel als het infarct 
beperkt blijft tot slechts het stroomgebied van één 
zijtak van die arterie (Valk 1980). Bij het afgesloten 
raken van kleine penetrerende arterieen kunnen kleine 
lacunaire infarcten ontstaan, meestal in de basale 
ganglia, de capsula interna of de pons (van Gijn 1982a, 
Nohr 1982a, Rascol 1982). 
Voor wat betreft de Pathogenese worden borderzone 
infarcten over het algemeen als haemodynamisch ontstaan 
beschouwd, terwijl een territoriaal infarct eveneens van 
haemodynamische oorsprong kan zijn, wanneer de terminale 
zone van een perforerende arterie geïnfarceerd is 
(terminal zone infarct) (Valk 1980, Wodarz 1980, 
Ringelstein 1983, Goldberg 1985). 
Deze haemodynamische infarcten zijn derhalve 
gelocaliseerd op de grens tussen de verzorgingsgebieden 
van a.cerebri anterior, a.cerebri media en a.cerebri 
posterior in de frontoparietale en temporo—occipitale 
cortex, subcorticaal in de parietale para— of supra-
vent riculai re regio en diep op de overgang van de 
oppervlakkige naar de diepe takken van de a.cerebri media 
tussen putamen en insula en in de terminal zones van de 
perforerende arteriën zoals de a.recurrens van Heubner 
naar het caput van de nucleus caudatus (Valk 1980, Wodarz 
1980, Ringelstein 1983). 
Herseninfarcten komen voor bij 34-40X van de 
patiënten met een afsluiting of een sténose van de 
a.carotis (Radü 1978, Wodarz 1980, Ringelstein 1983). 
In relatie tot de klinische verschijnselen blijkt dat er 
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bij 14—34Ж van de TIA—patiënten en bij 60% van de 
RIND—patiënten op de CT—scan toch een met de doorgemaakte 
klinische verschijnselen corresponderend infarct 
aangetroffen uordt (Perrone 1979, Ladurner 1980, Valk 
1980). Omgekeerd is er bij 37% van de patiënten met 
completed stroke met lichte neurologische uitvals— 
verschijnselen en bij tot 19X van de patiënten met 
ernstige neurologische verschijnselen op de CT-scan géén 
infarct zichtbaar (Crisi 1984, Tsementzis 1984). Wanneer 
er bij een patient met een completed stroke op de CT-scan 
geen infarct aanwezig is, zou er sprake kunnen zijn van 
een klein lacunair infarct, dat buiten het oplossend 
vermogen van de CT—apparatuur valt (Mohr 1982a, Johansson 
1984). 
3.4.3. Haematotachografі (HTG). 
Haematotachografie (HTG) is een onderzoek uaarbij 
met gebruikmaking van ultrageluid, stroomsnelheden van 
bloed gemeten en stroomrichtingen van het bloed in 
bloedvaten bepaald kunnen worden (Kalmus 1954, Rushmer 
1966, Coghlan 1976, Barnes 1977, Rendi 1978, Colon 1979). 
Dit onderzoek berust op het in 1842 door Christian 
Doppler in de Abhandlungen der Königlich—böhmischen 
Gesellschaften der Wissenschaften beschreven effect, dat 
er een verandering van de frequentie van een geluidsgolf 
optreedt, uanneer geluidsbron en waarnemer of een het 
geluid terugkaatsend object t.o.v. elkaar bewegen, 
waarbij de frequentie—verandering (Doppler shift) 
evenredig is aan de snelheid van de beweging (Prins 1959, 
Hopman 1976, Rendi 1978, Bodily 1981, Breslau 1982, 
Gilsbach 1983). 
Kalmus (1954) introduceerde het gebruik van ultrageluid 
voor het meten van stroomsnelheden in vloeistoffen en 
mede op basis daarvan ontwikkelde Rushmer (1966) de 
transcutaan werkende Doppler apparatuur. Deze apparatuur 
werd verder ontwikkeld tot directionele Doppler 
apparatuur, waarmee het mogelijk werd ook de 
stroomrichting van het bloed te bepalen (Strandness 1969, 
Müller 1973, Coghlan 1976). Haematotachgrafie ter 
evaluatie van pathologie van de a.carotis wordt dan ook 
ingedeeld in: 
a. direct HTG—onderzoek, waarmee stroomsnelheden t. h. v. 
de carotisbifurcatie gemeten kunnen worden en 
b. indirect HTG—onderzoek, waarmee de stroomrichting in 
de periorbitale arteriën of de a. ophthalmica bepaald 
kan worden (Ackerman 1980, Büdingen 1982). 
Hoewel met continuous wave (c—w) Doppler onderzoek, als 
de diameter van het vat niet bekend is, géén stroom— 
sterkte gemeten kan worden, heeft Risberg (1980) door 
Doppler stroomsnelheden te vergelijken met via de 
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Xenon-inhalatie methode bepaalde CBF aangetoond dat er 
een lineaire relatie is tussen deze CBF en de stroom-
snelheden in de a.carotis communis en de a.carotis 
interna en bovenal met de diastolische stroomsnelheid in 
de a.carotis interna. 
Met HTG-onderzoek kan de haemodynamiek van de 
cerebrale circulatie geëvalueerd worden (Hennerici 19Θ4), 
omdat het onder fysiologische omstandigheden (Risoe 1976) 
informatie geeft over niet alleen de afwijking zelf, maar 
ook over veranderingen voor en achter de afwijking 
(Büdingen 19Θ2). 
HTG-onderzoek vindt klinisch toepassing bij patiënten met 
verschijnselen van cerebrovasculaire insufficiëntie voor 
het onderzoek van de extracraniele (Plachleder 1972, 
Müller 1972, Mol 1973, Keiler 1976, Liljeqvist 1977, 
Ardouin 1978, Zwiebel 197Θ) en ook de intracraniele 
bloedvaten (Biedert 19Θ5, Lindegaard 19Θ5, Niederkorn 
19ΒΘ, Schneider 19 а ) . Het is zelfs mogelijk om cardiale 
afwijkingen die cerebrovasculaire verschijnselen kunnen 
veroorzaken (mitralis—klep afwijkingen), met Doppler 
onderzoek van de aa.carotides vast te stellen (Weinberger 
19Θ5). 
Tijdens vasculaire operaties wordt van het HTG-onderzoek 
gebruik gemaakt om: 
1) aan- en afvoerende vaten van een arterioveneuze 
malformatie te identificeren (Hitchon 1979, Nornes 
1979a)j 
2) een sacculair aneurysma te localiseren (Nornes 1979b); 
3) de doorgankelijkheid van bloedvaten na het d i p p e n van 
een sacculair aneurysma te bepalen (Nornes 1979b); 
4) het verloop van de a.temporalis superficialis te 
bepalen bij een extra—intracraniele bypass operatie in 
verband met de te maken incisie (Moritake 19Θ0, Gilsbach 
19Θ3); 
5) de corticale arterie waarop de extra— intracraniele 
anastomose wordt aangelegd uit te kiezen (Gilsbach 19Θ3); 
6) de collaterale circulatie te evalueren tijdens 
carotisendarteriectomie (Schneider 1988a). 
Na vaatoperaties kan met HTG-onderzoek het resultaat van 
de ingreep geëvalueerd worden, zoals na endarteriectomie 
van de a.carotis (Müller 1972, Bone 1976, Keller 1977, 
Ardouin 1978, Barnes 1978, Kaliman 1978) en na aanleggen 
van een extra-intracraniële bypass (Hopman 1976, Keller 
1977, Moritake 1980, Gilsbach 1983, Acerbi 1984, Cabrini 
1984, Lapierre 1985, Elsenburg 1988). 
3.4.3.1. Direct Doppler onderzoek. 
Met c-w Doppler sonografie kan de stroomsnelheid van 
het bloed in de cerebropetale vaten bepaald worden op 
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grond van het frequentieverschil, uaarmee een door een 
probe uitgezonden ultrageluidsbundel wordt teruggekaatst 
door de in het bloedvat voortbewegende erythrocyten. De 
gemiddelde frequentie-verschuiving wordt omgezet in een 
acoustisch en electrisch signaal, dat grafisch in de vorm 
van п curve wordt uitgeschreven: het sonogram, waarin 
de hoogte van de curve t.o.v. de nullijn een maat is voor 
de tijdens de polscyclus veranderende stroomsnelheid. 
Deze stroomsnelheid van het bloed is ondermeer 
afhankelijk, van de diameter en de elasticiteit van het 
bloedvat (Spencer 1979, Blackshear 1980), de 
contractiliteit van het myocard en de cardiac output 
(Blackshear 1980), de perifere vasculaire weerstand 
(Rittenhouse 1976, Risoe 1978) en de leeftijd (Rutherford 
1977, Beasly 1979, Colon 1979), zodat er een vrij grote 
marge voor de normaalwaarden is. 
De perifere weerstand is een van de belangrijkste 
factoren, die de gemiddelde stroomsnelheid en de vorm van 
het sonogram bepalen (Rushmer 1966, Rittenhouse 1976, 
Risoe 1978). Bij verlaging van de perifere weerstand is 
er een toename van de forward flow en een afname van de 
reverse flow langs de arteriewand, waarbij de 
diastolische stroomsnelheid hoger boven de nullijn komt 
te liggen. 
De perifere weerstand in het verzorgingsgebied van de 
a.carotis externa, die zich snel splitst in de takken 
naar huid, spieren en bot van aangezicht en hoofd, is 
hoger dan die in het verzorgingsgebied van de a.carotis 
interna, die over een lang traject een nagenoeg niet 
veranderende diameter heeft tot zij zich splitst in het 
vaatbed van de hersenen, waardoor het sonogram van deze 
twee vaten verschillend is (Pourcelot 1969, Mol 1973, 
Rutherford 1977, Keller 1978, Beasley 1979, Bodily 1981, 
Breslau 1982). 
De a.carotis externa heeft een hoge systolische en een 
lage, tot nul naderende diastolische stroomsnelheid 
(fig.S.l.b), evenals de daaruit afsplitsende a. temporalis 
superficialis (fig.3.1.d). 
De a.carotis interna heeft een iets lagere systolische 
stroomsnelheid en een hoge diastolische stroomsnelheid 
(fig.3.l.c), passend bij een steady flow met voortgaande 
bloedstroom in dit vat tijdens de diastole. 
De a.carotis communis, die voor 0Х de a. carotis interna 
verzorgt en voor de rest de a.carotis externa, heeft een 
sonogram (fig.3.1.a), dat een overgangsvorm is tussen de 
stroomsnelheidscurven van de a. carotis externa en 
interna, maar het meest gelijkt op dat van de a.carotis 
interna. 
Veranderingen in de perifere weerstand door 
hyperventilatie (Beasley 1979), COz-inhalatie (Breslau 
1981), hersenoedeem (Cagliagli 1984), vasospasme (Liboni 
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Fig.3.1. 
Sonogram van de a.carotis en haar vertakkingen. 
a) a.carotis communis b) a.carotis externa 
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1Э 4) of liquorafname in geval van normal pressure 
hydrocephalus (Schoonderualdt 1978 1986), komen tot 
uiting in veranderingen van het sonogram van de 
extracraniële cerebropetale vaten, waarbij de 
diastolische stroomsnelheid de belangrijkste indicator is 
(Keiler 1978, ftcerbi 1984). 
Wanneer er een sténose ontstaat in de a.carotis 
interna, neemt de stroomsnelheid van het bloed ter 
plaatse van de vernauwing toe, waarbij in eerste 
instantie de flow nog onveranderd blijft (Spencer 1979, 
Blackshear 1980). De maximale systolische stroomsnelheid 
geeft daarbij enige indicatie over de mate van sténose 
(Zwiebel 1982), evenals de verhouding van de 
stroomsnelheid in de a.carotis interna t.o.v. die in de 
a.carotis communis (Blackshear 1980). 
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Een vernauwing wordt haemodynamisch significant wanneer 
er een diameterstenose is bereikt tussen 47% en 63X, 
overeenkomend met een 1urnenoppervlakte vernauwing van 
72-86X (May 1963, DeWeese 1970), resulterend in een 
afname van de stroomsnelheid vóór en achter de sténose 
(Planiol 1972, Hopman 1976, Spencer 1979, Bodily 19Θ1, 
Benetos 19Θ5). 
Raakt de a.carotis interna afgesloten, dan krijgt het 
sonogram van de a.carotis communis het beeld van het 
sonogram van de a.carotis externa, met zeer lage 
diastolische stroomsnelheid (Ackerman 1980). 
Pathologie van de cerebropetale vaten in de hals kan 
worden vastgesteld op grond van t.o.v. de normaaluaarden 
afwijkende stroomsnelheden (Mol 1973, Colon 1979), 
links-rechts verschillen die groter zijn dan 30X (Perrin 
1977, Rendi 197Θ, Colon 1979) en op grond van de Index de 
Résistance (Planiol 1972, Perrin 1977). 
Voor het bepalen van de betrouwbaarheid van het 
HTG-onderzoek voor het aantonen van afwijkingen van de 
a.carotis worden over het algemeen de resultaten van het 
Dopplei—onderzoek vergeleken met de bevindingen bij 
angiografie. Het HTG-onderzoek echter geeft fysiologische 
haemodynamische informatie en angiografie morfologische 
anatomische informatie (Goran 19Θ0, Thiele 1983). Het 
zijn derhalve verschillende onderzoekingen, die niet 
noodzakelijkerwijs vergelijkbaar zijn (Countee 1979, 
Spencer 1979, Mosmans 19Θ0, Weaver 19Θ0, Podore 19Θ1, 
Keiler 1984), terwijl bovendien tijdens de angiografie 
veranderingen in de haemodynamiek zijn aangetoond (Colon 
1976, Stoeter 1984). Desalniettemin bleek het 
HTG-onderzoek, hoewel de interpretatie van de resultaten 
wel eens problemen kan opleveren (Jonkman 1977, 
Weinberger 1985), in vergelijking met de angiografie als 
standaard een zeer hoog betrouwbaarheidspercentage 
(90—95Ж) te hebben voor het aantonen van haemodynamisch 
significante Stenosen en afsluitingen van de a. carotis 
(Bone 1976, Keller 1976 1978, Rutherford 1976, Colon 
1979, Spencer 1979, Hennerici 1981 1984). 
3.4.3.2. Indirect Doppler onderzoek. 
Met bi—directionele Doppler apparatuur is het 
mogelijk de stroomrichting van het bloed in een bloedvat 
te bepalen (Strandness 1969, Coghlan 1976). Bij de 
evaluatie van carotispathologie is kan op deze manier de 
stroomrichting in de periorbitale arteriën of de 
a.ophthalmica bepaald worden, waarmee informatie 
verkregen wordt over de eventuele aanwezigheid van 
haemodynamisch significante afwijkingen van de a.carotis 
interna en de werking van de collaterale circulatie van 
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de hersenen (Müller 1972 1973, Barnes 1977, Bone 1977). 
De periorbitale vaten (a.supratrochlearis in de 
mediale bovenooghoek, a.dorsalis nasi en a.supra-
orbitalis) zijn vertakkingen van de a.ophthalmica, die op 
haar beurt и г ontspringt uit de a.carotis interna. Deze 
periorbitale arteriën anastomoseren in de hoofdhuid 
rijkelijk met deze zelfde vaten van de contralaterale 
zijde en met vertakkingen van vooral de frontale tak van 
de ipsilaterale a. temporalis superficialis, die een 
eindtak is van de a.carotis externa (Hafferl 1957, 
Spalteholz 1959, Rouvière 1962). 
Onder normale omstandigheden is er in deze periorbitale 
vaten een naar buiten gerichte bloedstroom. Drukt men de 
a. temporalis superficialis dicht, dan verlaagt men de 
druk in het carotis externa systeem, hetgeen resulteert 
in een toename van de bultenwaarts gerichte stroom 
(Machleder 1972, Barnes 1977). 
Ontstaat er in de a.carotis interna een sténose of 
afsluiting, dan zal de druk in de carotissyphon en in de 
a. ophthalmica dalen, resulterend in п overdruk in het 
carotis externa gebied, tenzij deze drukdaling in de 
carotissyphon gecompenseerd wordt door de collaterale 
circulatie via de circulus Willisi (Norrving 1981). Is er 
een onderdruk in het carotis interna systeem ontstaan en 
dus een overdruk in het carotis externa systeem, dan zal 
de stroomrichting in de periorbitale vaten omkeren, 
resulterend in een binnenwaarts gerichte stroom (Perrin 
1977, Norrving 1981, Strik 1984), of er ontstaat een 
evenwichtstoestand, waarbij de stroomrichting noch naar 
binnen, noch naar buiten is (Müller 1973, Strik 1984). 
De verandering van de periorbitale stroomrichting is 
een acuut gebeuren, zoals is vastgesteld met 
afdrukproeven tijdens HTG-onderzoek (Barnes 1977, Perrin 
1977) en met peroperatief Doppler-onderzoek tijdens 
carotisendarteriectomie (Müller 1973, Keller 1976, 
Cabri ni 1984). De bepalende factor hierbij is de 
drukgradient tussen het carotis interna en het carotis 
externa systeem (Perrin 1977). 
Een verandering van de periorbitale stroomrichting treedt 
op bij een drukverval van 30 mmHg over een carotisstenose 
(Liljeqvist 1977), terwijl bij een binnenwaarts gerichte 
stroom in de a. ophthalmica de druk in de distale 
a.carotis interna slechts 504 van de systemische 
bloeddruk is (Perrin 1977). Een omgekeerde periorbitale 
stroomrichting of een zero—flow in het HTG gaat 
significant samen met een lage druk in de a.ophthalmica 
(Strik 1985), terwijl een normale (buitenwaartse) 
stroomrichting in de a.ophthalmica bij significante 
afwijkingen van de a.carotis interna, gepaard gaat met 
een hogere carotis—stomp—druk (Bone 1977). 
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Wanneer er in geval van een ernstige sténose of 
afsluiting van de a.carotis interna een collaterale 
circulatie via de a. ophthalmica aanwezig і , hetgeen met 
het HTG is vast te stellen op grond van een naar binnen 
gerichte periorbitale stroom, dan betekent dit dat er een 
onvoldoende collaterale circulatie via de circulus 
Uillisi is (Bossi 1955, Norrving 1981) met als gevolg dat 
de cerebrale circulatie haemodynamisch in gevaar is 
(Strik 1984 1985). 
Omkering van de periorbitale stroomrichting komt 
voor bij 45X van de patiënten met een ernstige sténose 
van de a.carotis interna en bij 80X van de patiënten met 
een korter dan 3 weken bestaande afsluiting van dit vat, 
welk percentage daarna afneemt tot 60X (Müller 1973, 
Hodek-Demarin 1979). 
Hoewel er een goede correlatie bestaat tussen de 
bevindingen met HTG-onderzoek en die met angiografie 
(Kaneda 1979), komt een omgekeerde periorbitale 
stroomrichting in het HTG frequenter voor dan op grond 
van angiografisch onderzoek werd aangenomen (Müller 
1973). Dit kan komen doordat door coiling van de 
a.supratrochlearis bepaling van de stroomrichting in de 
periorbitale vaten iets minder betrouwbaar is dan 
bepaling van de stroomrichting in de a.ophthalmica 
(Kaneda 1978). Hoewel Müller (1973) bij normale personen 
tussen 40 en 60 jaar altijd een buitenwaarts gerichte 
periorbitale stroom vond, en Dyken (1974) en Zwiebel 
(1978) bij een binnenwaartse periorbitale stroomrichting 
altijd een ernstige sténose of afsluiting van de 
a.carotis interna, zijn er in een klein percentage vals 
positieve (2X) en vals negatieve resultaten (Shoumaker 
1978, Hodek-Demarin 1979). 
3.4.4. Electroencefaiografie (EEG). 
De aanwezigheid van spontane electrische activiteit 
in de hersenschors werd voor het eerst dierexperimenteel 
aangetoond door Caton (1875). Na plaatsing van twee 
electroden op de vrijgelegde hersenschors kon hij zwakke 
stroompjes registreren: het electrocorticogram. 
Berger (1929) registreerde als eerste bij de mens via de 
intacte hoofdhuid met een snaargalvanometer volgens 
Einthoven electrische hersenactiviteit: het electro— 
encefalogram, een voortgaande curve van potentiaal-
schommelingen met grotere golven met een frequentie 
10-ll/sec en kleinere golven met een frequentie van 
20-30/sec. De golven met een frequentie van + lO/sec 
noemde hij alfa—golven. De frequentie van de potentiaal-
schommelingen in het visueel geïnterpreteerde EEG is 
traditioneel altijd uitgedrukt in aantal per seconde en 
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niet in Herz. 
Adrian (1934) gaf grotere bekendheid aan de mogelijkheid 
tot het registreren van het electroencefaiogram door п 
verbetering van de praktische toepasbaarheid met het 
invoeren van een balansversterker, waarna de 
EEG-registratie algemeen toepassing vond in de kliniek. 
Daarbij wordt het EEG meestentijds geregistreerd volgens 
het door de Internationale EEG Federatie aanbevolen 10-20 
electroden systeem van Jasper (195Θ). 
3.4.4.1. Algemene kenmerken. 
Het EEG verschaft informatie over de fysiologie die 
niet verkregen kan worden met anatomische onderzoeken en 
is daaraan complementair (Nuwer 198Θ). Het EEG is de 
registratie van de veldpotentiaal, die ontstaat t.g.v. de 
werking van één of meerdere neuronale populaties (Lopes 
da Silva 197Θ). Het dichte netwerk van interne 
verbindingen in п neuronenpopulatie geeft aanleiding 
tot synchrone activiteit. Wanneer twee neuronale 
populaties zodanig aan elkaar gekoppeld zijn, dat de ene 
populatie de andere exiteert en deze tweede op zijn beurt 
de eerste inhibeert, kunnen г oscillaties ontstaan met 
als gevolg ritmiciteit. 
Het EEG van de verschillende hersengebieden bezit 
bepaalde eigenschappen, die kenmerkend zijn voor de 
plaats waar geregistreerd wordt, terwijl deze corticale 
electrische activiteit beïnvloed kan worden door de 
werking van subcorticale gebieden, т.п. thalamus en 
formatio reticularis (Morison 1942 1943, Lopes da Silva 
197B). 
Het EEG wordt beoordeeld aan de hand van 4 
kenmerken: frequentie, amplitudo, faserelatie en 
localisatie (Delherm 1949, Hootsmans 1961, Scheid 1963, 
Lopes da Silva 1978). 
De amplitudo van de geregistreerde potentiaal-
schommelingen ligt onder normale omstandigheden rond de 
50 microvolt. De faserelatie tussen de curven onderling 
geeft informatie over de localisatie van een 
electrocerebraal focus. Verder worden onderscheiden: 
scherpe golven of pieken (spikes), steile golven (sharp 
waves) en piekgolf-complexen, hetgeen "irritâtieve 
verschijnselen" zijn. De frequenties worden ingedeeld in 
een aantal groepen (Ito 19Θ5, Wilson 1985): 
— alfa—ritme: frequentie 8-13/sec, 
— bèta-ritme: frequentie 13—30/sec, 
— thèta—ritme: frequentie 4-8/sec, 
— delta-ritme: frequentie O.5-4/sec. 
Deze frequenties zijn plaatsgebonden en leeftijds-
afhankelijk en worden mede bepaald door de bewustzijns— 
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toestand en de geestelijke activiteit (Scheid 1963, 
Walshe 1963, Schwab 1973). 
Bij 10—20X van kennelijk normale personen wordt 
enige activiteit gevonden, die eigenlijk als abnormaal 
beschouwd moet worden, zoals b.v. een overmaat aan 
thèta-activiteit en zelden ook delta-golven. Bij 1036 van 
patiënten met een organische hersenaandoening wordt een 
normaal EEG geregistreerd (Scheid 1963, UJalshe 1963, 
Schwab 1973, Patten 1977). 
Belangrijke afwijkingen die zich in het EEG kunnen 
voordoen, zijn: hypofunctionele afwijkingen, bestaande 
uit een verlaging van de frequentiecomponenten, en 
irritatieve afwijkingen t.g.v. bepaalde electrische 
prikkeling van neuronenpopulaties (Lopes da Silva 197Θ). 
EEG—afwijkingen zijn niet specifiek voor bepaalde 
aandoeningen en moeten derhalve geïnterpreteerd worden in 
samenhang met de klinische gegevens (Paillas 1955, 
Hootsmans 1961, Patten 1977, Aminoff 1980, Nuwer 19ΘΘ). 
3.4.4.2. EEG bij circulatiestoornissen. 
De functionele status van het centrale zenuwstelsel 
is afhankelijk van een voldoende aanbod van glucose en 
zuurstof, zodat de cerebrale blood flow boven een 
kritische waarde moet zijn om synaptische transmissie te 
kunnen behouden (fìstrup 19Θ1 19Θ2, Jones 1981, Неіээ 
1983). Maar ook boven die kritische waarde is er een 
samenhang tussen doorstroming en electrische hersen— 
activiteit. Het EEG toont een duidelijke correlatie met 
de activeringstoestand van een onderzochte persoon en de 
gelijktijdig bepaalde doorstroming van de grijze stof 
(Meyer 1978b). Bij patiënten met verschijnselen van 
intermitterende cerebrovasculaire insufficientie is er 
een overeenkomst tussen verandering van het EEG en 
verandering van de werking van het hart, zoals bepaald 
aan de hand van ballistocardiografisch onderzoek (Postma 
1970). Bij patiënten met naderende hersendood is 
waargenomen, hoe het dalen en weer stijgen van de 
bloeddruk samenging met het optreden en weer verdwijnen 
van electrische stilte in het EEG (Walker 1985). 
EEG—veranderingen, bestaande uit afvlakking, 
bilaterale of alleen ipsilaterale en soms alleen 
contralaterale gegeneraliseerde vertraging van de 
EEG—achtergrond en/of focale trage activiteit, doen zich 
na afklemmen van de a.carotis tijdens endarteriëctomie 
voor bij 10-30X van de patiënten (Sharbrough 1973, Sundt 
1974, Baker 1975, Chiappa 1979, Blume 1986, Collice 1986, 
Auque 1987). Daarbij is de stompdruk in de a.carotis 
nagenoeg altijd lager dan 50 mmHg (nuque 1987), met een 
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gemiddelde van 36 mmHg (Trojaborg 1973). Deze EEG-
veranderingen doen zich vaker voor, wanneer er tevens 
pathologie van de contralaterale a.carotis aanwezig is 
(Blume 1986, Collice 19Θ6). 
Deze EEG-veranderingen ontstaan haemodynamisch, gezien 
het feit dat deze veranderingen weer verdwijnen na het 
aanleggen van een shunt of het loslaten van de klem op de 
a.carotis (Sundt 1974, Blume 19Θ6, fìuque 19Θ7), of na het 
verhogen van de bloeddruk (Ojemann 1975). Bovendien is 
gebleken dat, wanneer afklemmen van de a.carotis géén 
EEG-veranderingen teweegbrengt, een optredende periode 
van bradycardie of een bloeddrukdaling van 15-20 mmHg ook 
EEG-veranderingen kan veroorzaken (Sundt 1974, Baker 
1975, Chiappa 1979). 
Door gelijktijdige EEG—registratie en CBF-meting 
tijdens endarteriectomie van de a.carotis is, voor wat 
betreft het optreden van EEG—veranderingen, een kritische 
waarde van de CBF vastgesteld (Sharbrough 1973, Trojaborg 
1973). EEG—veranderingen kunnen ontstaan, wanneer de rCBF 
daalt tot minder dan 30 rnl/lOO gr/min (Blume 19Θ6). Bij 
een rCBF van gemiddeld 1Θ ml/100 gr/min treedt er een 
vertraging op van het achtergrondsritme en ontstaan er 
thèta— en delta-golven, terwijl er bij een rCBF van 
gemiddeld 14 ml/100 gr/min een zodanige afvlakking is, 
dat de frequentie niet meer te bepalen is (Sharbrough 
1973, Trojaborg 1973, Sundt 1977, Blume 19Θ6). Deze 
ernstige veranderingen doen zich voor binnen 20 seconden 
na het dalen van de CBF (Sharbrough 1973). 
Het ophouden van de synaptische transmissie gebeurt dus 
vrij plotseling bij een drempelwaarde van ongeveer 18 
ml/100 gr/min, hetgeen het eindpunt lijkt te zijn van een 
meer geleidelijke afname van de electrische activiteit, 
die al bij hogere CBF waarden begint (Astrup 1982). 
Bij de evaluatie van patiënten met cerebrovasculaire 
aandoeningen worden in het EEG het alfa—ritme en de 
delta—act iviteit het meest gebruikt en deze blijken goed 
te correleren met de rCBF (Nuwer 1988). 
De EEG—veranderingen kunnen voorafgaan aan het optreden 
van klinische verschijnselen van ischaemie, zoals 
vastgesteld door Landau—Ferey (1984) bij patiënten met 
angiografisch aangetoond cerebraal vaatspasme: pas 24 tot 
48 uur na het vaststellen van locale trage activiteit in 
het EEG manifesteerden zich klinische verschijnselen. 
Omgekeerd vond Birchfeld (1959) na het verdwijnen van de 
klinische verschijnselen bij TIA-patienten nog bij 30X 
EEG—afwijkingen bestaande uit thèta-activiteit en afname 
van het occipitale alfa—ritme. 
Bij patiënten met een afsluiting van de a.carotis 
interna vond Paillas (1955) nagenoeg altijd en Mosmans 
85 
(1Э З) in 80X van de gevallen ipsilateraal aan de 
afsluiting EEG-afuijkingen. Deze EEG—afuijkingen bij 
unilaterale carotis—afsluiting uaren voor de helft 
dubbelzijdig en een alfa—ritme met een frequentie van 
minder dan θ Hz aan de zijde contralateraal van de 
afsluiting uas de meest bruikbare parameter om deze 
patiënten te differenrieren van normale personen 
(Mosmans 1983). 
Bij patiënten met een herseninfarct t.g.v. cerebrale 
thrombose of embolie is er in geval van een corticale 
laesie locale delta-activiteit in het EEG, welke 
ontbreekt bij een alleen subcorticaal gelegen laesie (van 
der Drift 1957, Birchfield 1959). Irritatieve activiteit 
komt voor bij 34X van de patiënten met een herseninfarct 
en hangt niet samen met de localisatie van de laesie (van 
der Drift 1957). Ook vertraging van het achtergrondsritme 
komt voor bij patiënten met een herseninfarct, welke 
vertraging ipsilateraal, bilateraal of alleen contra-
lateraal kan zijn (van der Drift 1957, Tolonen 1981). Bij 
bilaterale vertraging van de gemiddelde achtergronds— 
frequentie is in het gekuantificeerde EEG de vertraging 
in de getroffen hemisfeer significant meer dan in de 
contralaterale hemisfeer, waarbij er een tendens is naar 
een positieve correlatie tussen de waarden in het q—EEG 
en de rCBF-uaarden (Tolonen 1981). 
3.4.5. Somatosensory Evoked Potentials (SEP). 
Catón (1875) stelde reeds meer dan een eeuu geleden 
dier—experimenteel vast dat prikkels, die via de 
zintuigen gegeven worden, op bepaalde plaatsen in de 
hersenen de electrische activiteit veranderen. Door het 
stimuleren van de pars externa van de nucleus ventralis 
van de thalamus bij katten kon Plorison (1942) na een 
korte latentietijd een gelocaliseerde respons registreren 
in de sensore cortex, terwijl een dergelijke reactie ook 
optrad na stimuleren van de lemniscus medial is. Het via 
de intacte hoofdhuid registreren van door prikkeling van 
een perifere zenuw opgewekte potentialen, waarvan de 
amplitude kleiner is dan van 'de spontane electrische 
activiteit van de hersenen, werd mogelijk met de door 
Dawson (1947) ontwikkelde fotografische superpositie van 
de effecten van repetitieve prikkeling. Nadien zijn 
computer— middelingstechnieken en andere methoden 
ontwikkeld om deze opgewekte potentialen van IO tot 30 
microvolt te registreren (de Ueerd 1981, de Causmaecker 
1984), hetgeen er toe geleid heeft dat het meten van 
evoked potentials nu beschouwd wordt als een van de beste 
objectieve noninvasieve onderzoeksmethoden van de 
hersenfunctie (Notermans 1986). 
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3.4.5.1. ftlgemene kenmerken. 
Na het toedienen van een prikkel aan een perifere 
zenuu uordt een actiepotentiaal voortgeleid naar het 
ruggemerg, waarin deze dan (komende uit het been) via de 
achterstreng naar de nucleus gracilis of (komende uit de 
arm) naar de nucleus cuneatus caudaal in de medulla 
oblongata verloopt. Daar vindt overschakeling plaats op 
de neuronen die als fibrae arcuatae naar de 
heterolaterale zijde oversteken en dan via de lemniscus 
medialis eindigen in de posterolaterals nucleus ventralis 
van de thalamus. Vanuit deze thalamuskern gaat de 
informatie langs projectievezels via de capsula interna 
naar de middelste cellagen (laag vier en ook drie) van de 
gyrus postcentralis, de specifieke cortex. Daarna 
ontstaat via de korte associatievezels in de lagen twee 
en drie van de cortex activiteit in de associatievelden 
in de directe omgeving en een diffuus cerebrale reactie 
via de lange associatie vezels in de lagen vijf en zes in 
verder gelegen delen van de cortex en via de commissurale 
vezels in de heterolaterale cortex (Nieuuenhuys 197Θ, 
Martínez-Martínez 19Θ0, Colon 1982) 
Een door een sensorische prikkel opgewekte potentiaal 
(sensory evoked potential: SEP) is een responsie van een 
neuronale populatie en resulteert uit de summatie van 
synaptische potentialen. Als de neuronale populatie een 
dicht netwerk van interne verbindingen heeft en 
teruggekoppelde circuits bevat, kan de SEP de vorm van 
een gedempte oscillatie aannemen (Lopez da Silva 1978). 
Vorm en amplitude van de geregistreerde SEP hangen af van 
de mate van synchronisatie van de activiteit in het 
neuronale netwerk, dat reageert op de prikkel en van het 
aantal deelnemende neuronale componenten zoals Synapsen 
(Branston 1974). Daarbij wordt de evoked potential ook 
beïnvloed door afferente impulsen die de cortex bereiken 
via subcorticale aftakkingen van de specifieke 
projectievezels (Eysel 1984). 
Somatosensorisch opgewekte potentialen kunnen worden 
afgeleid van perifere zenuwen, ruggemerg, hersenstam en 
hersenschors (Delbeke 1978, El-Negamy 1978, Chehrazi 
1981, Colon 1983). De daarbij gebruikte afleidings-
plaatsen zijn: het punt van Erb in de sulcus axillaris, 
cervicaal t.h. ν. С?, over het mastoid en op de schedel in 
de C/P-regio van het electrodensysteem volgens Jasper 
(1958) (Jörg 1984). 
Aan de corticale sensibele evoked response zijn twee 
componenten te onderscheiden: de vroege component, die 
informatie geeft over het gemyeliniseerde traject (de 
witte stof) alsmede de primaire somatosensore cortex en 
de latere componenten, die informatie geven over de 
uitbreiding van de prikkel over de cortex van beide 
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F i g . 3 . 2 . 
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hemisferen, dus informatie over de grijze stof (Colon 
19Θ3 1Э 6, Notermans 19Θ6). Het primaire min of meer 
specifieke complex treedt op binnen 100 msec en wordt 
gevolgd door de latere niet—specifieke diffuse reactie 
(Visser 19Θ0). 
Na stimuleren van de n.medianus aan de pols is dus 
op de hoofdhuid de SEP te registreren als een 
gecompliceerde golvende curve (fig 3.2) met neerwaarts 
gerichte positieve (P) pieken en opwaarts gerichte 
negatieve (N) pieken, die benoemd kunnen worden met het 
rangnummer waarmee ze optreden (N1, N2, etc.) of naar de 
latentietijd waarmee ze normaal in de curve optreden 
(N20, P200) (Colon 1Э 2, Jörg 1984, Ropper 1986, Gevins 
1987). Na het primaire N20-P25-N35 complex over de 
parietale cortex van de contralateraal aan de 
stimulatieplaats gelegen hemisfeer volgt het P45—N60 
complex over het wat grotere gebied van het 
associatieveld. De daarna volgende componenten hebben een 
meer diffuse verspreiding en kunnen bilateraal worden 
geregistreerd: N140-P200-N260-P300-N360-P420-N460 (Colon 
1986). Afhankelijk van de instelling van tijdbasis, 
filterstand en prikkelfrequentie kunnen afzonderlijk de 
vroege componenten (short latency EP's: binnen 35 msec) 
of de latere componenten (middle: 35—75 msec en long 
latency EP's: boven 75 msec) onderzocht worden (Colon 
1986, Ropper 1986). Op basis van de localisatie van de 
maximale amplitude van de verschillende componenten over 
de schedel kan een chronotopogram van de SEP 
geconstrueerd worden (Colon 1985). Door de bevindingen 
met SEP—onderzoek te combineren met de resultaten van 
EP—onderzoek van andere sensorische modaliteiten, visuele 
(VEP) en auditieve (AEP), de zgn. multimodality EP's, kan 
de diagnostische waarde van het onderzoek soms nog 
vergroot worden en met meer zekerheid een uitspraak over 
de prognose van een ziektebeeld gedaan worden (Greenberg 
1981, Nau 1985, Shigemori 19Θ7, Visser 1988). 
De SEP-registratie wordt beoordeeld op het al dan 
niet opwekbaar zijn van de verschillende componenten, 
verlenging van de absolute latentietijden en de 
piek—piek interval—tijden, links—rechts verschillen en de 
amplitude (Greenberg 1977, Symon 19ΘΟ, Jörg 1984). 
Daarbij moet rekening gehouden worden met het feit dat 
normaal al grote variaties in amplitude kunnen bestaan 
en dat naarmate de piek later optreedt, de variatie in 
latentie en symmetrie groter wordt (Jörg 1984, Erwin 
1985, Ropper 1986). Ook hebben de onderzoeks-methodiek 
van het laboratorium en voor wat betreft de patient de 
leeftijd, de lengte van de extremiteit, de temperatuur en 
voor de late componenten ook medicijngebruik en 
psychische factoren enige invloed (Visser 1980, Erwin 
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1985, Huisman 19Θ5, Colon 1986, Ropper 1986, Whittle 
1987a). і van deze factoren worden uitgeschakeld door 
het bepalen van de centrale conductietijd: de interval— 
tijd tussen N14 (nucleus gracilis en nucleus cuneatus) en 
N20 (aankomst van de impuls in de cortex), welke tijd 
normaal rond de 5,5 msec is (Hume 1978, Symon 1986). Met 
SEP—onderzoek gevonden afwijkingen zijn evenmin als 
EEG-afwijkingen specifiek voor bepaalde aandoeningen 
(Jonkman 1987) 
3.4.5.2. SEP bij circulatiestoornissen. 
Bij cerebrovasculaire aandoeningen kunnen zowel 
anatomische afwijkingen, die niet noodzakelijkerwijs in 
thalamus, capsula interna of gyrus postcentralis gelegen 
hoeven te zijn, als alleen functionele stoornissen de 
configuratie van de SEP beïnvloeden, maar anderzijds gaan 
afwijkingen en stoornissen niet altijd gepaard met 
veranderingen van de SEP (Stöhr 1983, Colon 1985, 
Robinson 1985, Shigemori 1987, Whittle 1987b). Zo kan een 
pure sensore stroke, zelfs met een op de CT-scan 
zichtbaar infarct in de thalamus, gepaard gaan met een 
normale SEP (Robinson 1985). Bij patiënten met cerebrale 
infarcten vond Skiba (1983) in de SEP uitgebreide 
afwijkingen van de N20, welke afwijkingen niet aanwezig 
waren in de SEP's van patiënten met identieke klinische 
verschijnselen t.g.v. hersentumoren die op de CT-scan op 
dezelfde plaats gelocaliseerd waren als de infarcten. 
De samenhang tussen de cerebrale circulatie en de SEP 
werd voor het eerst beschreven door Meldrum (1969). 
Ernstige hypotensie ging gepaard met een afname van de 
amplitude en toename van de latentie van het corticale 
signaal. Dierexperimenteel blijken de inter-piek 
latenties en de amplitude van de SEP een gevoelige 
indicator te zijn voor het begin en de mate van ischaemie 
(Branston 1974, Okada 1983b, Meyer 1985#). Tijdens 
hypoxie weerspiegelen veranderingen van de SEP de 
veranderingen van de CMROz (McPherson 19Θ6). 
Voor veranderingen van de SEP zijn drempelwaarden in 
relatie tot de cerebrale doorstroming vastgesteld 
(Branston 1974, Okada 1983b). De amplitude van de SEP 
bleek, zolang de rCBF groter was dan 16 ml/100 gr/min 
niet te veranderen. Bij een lagere flow ontstond er een 
afname van de amplitude, totdat de SEP bij een flow onder 
de 12 ml/100 gr/min verdwenen was (Branston 1974). Op het 
moment van verdwijnen van de SEP is de rCBF in de basale 
ganglia lager dan in de corticale windingen (Okada 
ІЭ ЗЬ). 
De eerste verandering die zich voordoet in de SEP is een 
verlenging van de centrale conductietijd als de CBF lager 
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wordt dan ЗО ml/100 gr/min, waarbij een verdere 
verlenging evenredig is met de afname van de flow 
(Rosenstein 1905). Op het moment dat de rCBF in de witte 
stof is gedaald tot 45X van de controle waarde en die in 
de grijze stof tot 71X van normaal, is er een toename van 
de thalamocorticale conductietijd met 16.2Ж (Lesnick 
19Θ4). Op dat moment is het ATP-gehalte van de witte en 
grijze stof nog normaal, maar het lactaatgehalte 
verhoogd. Tijdens verdere verlaging van de perfusie 
ontstaat een afname van de amplitude van de corticale SEP 
bij een rCBF in de grijze stof van minder dan 45X van de 
controlewaarde. De corticale SEP verdwijnt op het moment 
dat de rCBF in de witte stof en het ATP-gehalte een 
kritische waarde bereiken (Lesnick 1984). 
Het verdwijnen van de SEP en het niet meer 
herstellen correleren met de uitgebreidheid en de mate 
van opgetreden histologische veranderingen (Steinberg 
19Θ6). Het verdwijnen van de SEP zou gevolg zijn van een 
progressieve belemmering van de neuronale en synaptische 
geleiding ten gevolge van tijdens ischaemie optredende 
metabole insufficientie (Branston 1974), mogelijk door 
een blokkade van de prikkelgeleiding door de witte stof 
(Lesnick 19Θ4). Bij toenemende ischaemie is er een 
verstoring van de K+ homeostase, doch op het moment van 
het wegvallen van de SEP is er pas een geringe toename 
van het corticale extracellulaire K+ (Astrup 1977, 
Branston 1977). Omdat het wegvallen van de SEP ook niet 
samenhangt met een kritische waarde van de pH, zou de 
oorzaak van het wegvallen van de SEP gelegen kunnen zijn 
bij de neurotransmitters (Astrup 1977). 
Verbetering van een door ischaemie veroorzaakte 
verlenging van piek-piek intervaltijden, kan teweeg­
gebracht worden door vasodilatie t.g.v. hypercapnie of 
een lage dosis dopamine en door verhogen van de mean 
arterial pressure (Astrup 1977, Nakagawa 19Θ4 1986). 
Herstel van een weggevallen SEP is mogelijk, maar hangt 
samen met de tijdsduur en de diepte van de ischaemie en 
de weefselhypoxie en van het blijven voortbestaan van 
hypoxie na het opheffen van een experimentele 
vaatafsluiting (Branston 1976, Yamagata 1982, Okada 
1983a). Tijdens dit herstel van de SEP weerspiegelt de 
SEP de СШІОг (McPherson 1986). 
Klinisch vindt SEP-onderzoek plaats bij de 
evaluatie van patiënten met cerebrovasculaire 
aandoeningen, voor het bepalen van de prognose en voor de 
peroperatieve bewaking van de functie van het 
zenuwstelsel (Wang 1984, Vredeveld 1985, Colon 1986, 
Symon 1986, Belopavlovic 1987, Jonkman 1987). 
Er is bij patiënten met een subarachnoïdale bloeding een 
samenhang tussen enerzijds de amplitudo van de SEP, het 
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wegvallen van de SEP, de centrale cunductietijd en het 
interhemisférale verschil van de CCT en anderzijds de 
klinische toestand volgens de classificatie van Hunt en 
Hess (196Θ), de mate van angiografisch vastgesteld 
vaatspasme en de CBF (Symon 19ΘΟ 1986, Suzuki 19Θ2, Uang 
19Θ4, Rosenstein 19Θ5). Bij patiënten, die klinisch in 
graad III en IV verkeren, is de CCT verlengd in beide 
hemisferen (Symon 19Θ6). 
Bij patiënten met lichte verschijnselen van cerebrale 
ischaemie zijn de vroege componenten van de parietale en 
meer nog de frontale SEP afwijkend (de Weerd 19Θ5), 
terwijl bij ernstige cerebrale ischaemie met uitgebreide 
supratentoriële laesies alle long-latency componenten van 
de SEP afwijkend zijn (Colon 19Θ6). 
Het induceren van unilaterale ischaemie door het 
experimenteel afsluiten van een a.cerebri media, kan 
leiden tot een wegvallen van de ipsilaterale SEP met een 
voorspelbare amplitudo-verlaging en toename van de 
latentietijd van de corticale component van de 
contralateraal geregistreerde SEP, hetgeen vanwege het 
feit dat zich géén verandering van de CBF in die 
hemisfeer voordeed, gevolg zou kunnen zijn van diaschisis 
(Coyer 19Θ6). Het afklemmen van de a.carotis tijdens 
carotisendarteriëctomie bij patiënten met bilaterale 
carotis—afwijkingen, resulteert in een bilaterale 
significante toename van het N1-N2 interval (Brinkman 
19Ö4). 
SEP-monitoring tijdens endarteriectomie van de 
carotis en tijdens de operatieve behandeling van 
intracraniële aneurysmata heeft laten zien, dat een 
tijdelijke afsluiting van een cerebropetale of cerebrale 
arterie veilig is, zolang er géén grote verlenging van de 
centrale conductietijd of een wegvallen de SEP optreedt 
(Symon 1986, Amantini 1987, Kidooka 1987). Postoperatieve 
neurologische uitvalsverschijnselen zijn alleen aanwezig, 
wanneer tijdens de operatie de SEP volledig afwezig, of 
de centrale conductietijd tot meer dan 10 msec verlengd 
is geweest (Symon 1984, Amantini 1987). Wanneer de 
corticale response langer dan 20 minuten afwezig is 
geweest correleert dat met een ernstige laesie van het 
hersenparenchym (Valencak 1983). 
Kidooka (1987) beschouwt een toename van de centrale 
conductietijd met meer dan 1.2 msec reeds als een 
kritische grens, die, indien enigszins mogelijk, niet 
overschreden moet worden. Hoewel het optreden van 
irreversibele uitvalsverschijnselen onwaarschijnlijk 
lijkt te zijn als de N20 pas na 3-4 minuten verdwijnt, 
resulteert een volledig wegvallen van de SEP-componenten 
wel in een verslechtering van pre— en postoperatief 
uitgevoerde neuropsychologische tests (Brinkman 1984). 
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Herstel van klinisch uaarneembare neurologische 
verschijnselen kan enkele dagen aan het herstel van 
SEP-afwijkingen vooraf gaan (DeSalles 19Θ7), maar na een 
goed klinisch herstel van lichte verschijnselen van 
cerebrale ischaemie kan een normalisering van de SEP ook 
uitblijven (de Weerd 19Θ5). 
Het uitblijven van klinisch herstel bij patiënten met een 
acuut ontstane hemiparese op basis van cerebrale 
doorbloedingsstoornissen is zeer significant gerelateeerd 
aan het afwezig zijn van de N20 in de SEP (Vredeveld 
1985). 
Verlenging van de centrale conductietijd bij patiënten 
met een subarachnoidale bloeding die klinisch in graad IV 
verkeren, heeft prognostisch een ongunstige betekenis 
(Wang 19Θ4). 
3.4.6. Liquor cerebrospinalis. 
Het puncteren van de lumbale subarachnoidale ruimte 
werd in 1885 voor het eerst beschreven door Corning 
(Craigmaile 973), terwijl de lumbale punctie voor het 
afnemen van liquor, in de kliniek werd ingevoerd door 
Quincke in 1891 (Quincke 1891). Deze lumbale punctie kan 
zowel om diagnostische als om therapeutische redenen 
uitgevoerd worden (Craigmile 1973). 
Bij de diagnostische lumbale punctie kunnen drukmetingen 
worden verricht (Wolff 1942, Houben 1969), waarna de 
liquor beoordeeld kan worden op het aspect (Brain 1952, 
Biemond 1961), cytologisch onderzoek kan plaatsvinden 
(Dufresne 1973) en de chemische samenstelling bepaald kan 
worden (Kafka 1930) alsmede de aanwezigheid van enzymen 
(Maas 1977). 
De liquor cerebrospinalis, die in het ventrikel­
systeem, in de cisternen en lumbaal niet helemaal gelijk 
van samenstelling is (Kafka 1930), heeft een zodanig 
andere chemische samenstelling dan bloed, dat hij niet 
beschouwd kan worden als een ultrafiltraat of een 
dialysaat van bloed (Kafka 1930, Davson 1958). Het is een 
secreet, d. w. z. een door het lichaam geproduceerde stof, 
voor de vorming waarvan energie nodig is (Milhorat 1975). 
Hoewel aanvankelijk de opvatting heerste dat de liquor 
uitsluitend door de plexus choroideus geproduceerd werd 
(Dandy reprint 1969), is gebleken dat een aanzienlijk 
deel (onder bepaalde experimentele omstandigheden zelfs 
60-67%) buiten de plexus choroideus om onstaat, met name 
in het hersenparenchym, waardoor de chemische 
samenstelling van de liquor een afspiegeling is van de 
chemische samenstelling van de extracellulaire ruimte van 
de hersenen (Milhorat 1972 1975). 
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Het lactaat-gehalte van de liquor cerebrospinalis is 
onafhankelijk van het lactaat-gehalte van het bloed, 
omdat lactaat de bloed-hersenbarrière slechts langzaam 
kan passeren en het weerspiegelt derhalve het 
lactaat-gehalte van de extracellulaire vloeistof in de 
hersenen (King 1974). In geval van hypoxie of ischaemie 
is er een toegenomen glycolyse, hetgeen resulteert in een 
verhoging van het lactaat- en pyruvaatgehalte en het 
quotient van lactaat en pyruvaat in de liquor (King 1974, 
Wood 1985a). 
Tijdens hyperventilatie, hetgeen gepaard gaat met 
vasoconstrictie, constateerde Berkelbach van der Sprenkel 
(19ΘΘ) met NMR spectroscopie bij gezonde vrijwilligers 
een toename van het lactaatgehalte van de hersenen. 
Het lactaat/pyruvaat quotient is een gevoelige indicator 
voor weefsel—hypoxie, mits er geen grote verandering van 
de pH is (Huckabee 195Θ, Siesjö 1970). Reeds een geringe 
afname van de cerebrale perfusiedruk (25-40 mmHg) 
veroorzaakt een verhoogd lactaat gehalte en een verhoogd 
lactaat/pyruvaat quotient in de liquor (Kjällquist 1969, 
Zwetnow 1970). Deze veranderingen in de liquor 
weerspiegelen veranderingen van de redox-status van het 
hersenweefsel (Granholm 1969). Er is een significant 
negatieve correlatie tussen het lactaat-gehalte in de 
liquor en de arteriole zuurstof—spanning (King 1974). Ook 
is er een significant negatieve correlatie tussen de 
cerebrale perfusiedruk en het quotient lactaat/pyruvaat 
in de liquor, zoals aangetoond door Raisis (1976) bij 21 
patiënten met communicerende en niet—communicerende 
hydrocephalus, waarbij er aanwijzingen waren voor 
eenzelfde negatieve correlatie tussen de CPP en het 
lactaat-gehalte van de liquor. Schoonderwaldt (19Θ6) vond 
bij 61,3% van 40 patiënten met een normal pressure 
hydrocephalus een verhoogd lactaat-gehalte in de liquor. 
Bij patiënten met een ischaemisch herseninfarct is er 
tijdens de eerste week na het accident een correlatie 
tussen de omvang van het op de CT—scan zichtbare gebied 
met oedeem, waarvan de locale weefseldruk een verminderde 
regionale cerebrale doorstroming kan veroorzaken, en het 
lactaat-gehalte van de liquor (Terent 1981, Busse 1983). 
Het eiwitgehalte van de liquor cerebrospinalis is 
lager dan dat van plasma door het bestaan van de 
bloed/hersen— en de bloed/liquor barrière (Wood 1985a). 
Wanneer de bloed-hersen barrière verstoord is, resulteert 
dit in een verhoogde concentratie van plasma—eiwitten in 
de liquor (Strand 1984). Bij het te gronde gaan van 
hersenweefsel kunnen voor hersenweefsel specifieke 
eiwitten aangetoond worden in de liquor zoals het 
astroproteïne (Hayakawa 1979) of het voor de cortex en de 
basale kernen specifieke tau-globuline en het voor de 
witte stof specifieke myelin—basic proteine (Strand 
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1Э 4 ) . 
Een verhoging van het totale eiwitgehalte van de liquor 
komt voor bij 40% van CVA—patiënten (Jongebloed 19ΘΟ), 
maar is in het geheel niet gerelateerd aan de ernst van 
de klinische verschijnselen. 
Bij patiënten met een herseninfarct zijn het voor 
hersenweefsel specifieke astroproteïne, myelin-basic 
proteïne en tau—globuline in de liquor verhoogd 
(Hayakawa 1979, Strand 1984)). Daarbij is de verhoging 
van het astroproteïne en het myelin-basic proteïne wel 
gerelateerd aan de neurologische toestand van de patient 
(Hayakawa 1979, Strand 19Θ4). De verhoging van het 
tau-globuline, die ook voorkomt bij patiënten met TIn, is 
niet gecorreleerd met de ernst van de neurologische 
verschijnselen (Strand 1984). 
Enzymen zijn over het algemeen in de cel in 
aanzienlijk hogere concentratie aanwezig dan in de 
extracellulaire vloeistof, maar kunnen bij 
celbeschadiging in de extracellulaire vloeistof komen en 
ingeval van beschadiging van hersenweefsel vervolgens in 
de liquor cerebrospinalis (Klun 1974). Verhoging van 
enzymconcentraties in de liquor kan dus wijzen op 
celafbraak in de hersenen (Viallard 1978). 
Er is geen verband tussen de enzymspiegels in de liquor 
en die in het serum, maar wanneer er een verhoogde 
concentratie van een enzym in het bloed is, kan dit bij 
een gestoorde bloed/hersenbarrière leiden tot een toename 
van dit enzym in de liquor (Lisak 1968). Dit is van 
elkaar te onderscheiden door het electroforetisch bepalen 
van de isoenzymen (Maas 1977). Omgekeerd zouden volgens 
Klun (1974) bij een gestoorde bloed/hersenbarrière ook 
enzymen naar het bloed kunnen lekken en zo verhoogde 
serumwaarden kunnen geven, maar op grond van 
iso—enzymbepalingen lijkt dit toch niet waarschijnlijk 
(Dubo 1969, Viallard 1978). 
De concentratie van creatine—kinase (CK) in de liquor 
weerspiegelt de uitgebreidheid van blijvende 
hersenbeschadiging na cerebrale ischaemie (Vaagenes 
1980). 
Een verhoging van het lactaat-dehydrogenase (LDH) gehalte 
(LDH) in de liquor komt voor bij 20,S% van de patiënten 
met een thrombosis cerebri en toont geen samenhang met 
het LDH-gehalte van het bloed (Schouwink 1974). 
Donnan (1983) vond in de liquor van 80X van 20 patiënten 
met op de CT—scan een corticaal infarct een duidelijke 
verhoging van tenminste één van de enzymen CK, GOT of 
LDH, waarbij er een correlatie was tussen de omvang van 
het infarct op de CT—scan en de enzym-concentratie in de 
liquor. Bij 20 patiënten met een lacunair infarct was er 
géén verhoging van het CK- en GOT-gehalte van de liquor 
en alleen een geringe verhoging van het LDH-gehalte. 
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4.1. PREVENTIE. 
De beste behandeling van een stroke is haar 
preventie (Schulte 19Θ3). Reeds Hippocrates schreef in 
zijn Aforismen, sectie 2, dat het onmogelijk is een 
sterke aanval van apoplexie weg te nemen п niet 
gemakkelijk om een zwakke aanval weg te nemen (Clendening 
1960). Gezien de grote gevoeligheid van het hersenweefsel 
voor ischaemie en hypoxie kunnen zich binnen korte tijd 
ernstige neurologische uitvalsverschijnselen voordoen, 
waarvoor, indien eenmaal opgetreden, ook heden ten dage 
nog slechts weinig effectieve therapeutische 
mogelijkheden bestaan (Santambrogio 197Θ, Wolf 1983, 
Dyken 19Θ4, Schulte 19Θ4, Hoff 19Θ6, Scandinavian Stroke 
Study Group 19Θ7, Busse 19ΘΒ, van Everdingen 19ΘΘ, del 
Zoppo 19ΘΘ). 
Eeuwenlang was de geneeskunde voor wat betreft de 
therapie van cerebrovasculaire aandoeningen gericht op 
het behandelen van een eenmaal opgetreden apoplexie 
d.m.v. aderlaten, het zetten van koppen, het geven van 
clysma's, het bewerken van de verlamde extremiteiten met 
brandnetels en "medicamenteus" het toedienen van 
honingdrank (Creutz 1966, van Dongen 1967, Honig 19ΘΘ). 
Hoewel bij herseninfarcten het aderlaten ook in het begin 
van deze eeuw nog werd geadviseerd (Achard 1911), rees 
toch twijfel aan het nut van deze therapie (Oppenheim 
1905). Magnesiumsulfaat, kamferinjecties en joodkalium 
werden als medicijn geadviseerd (Achard 1911, Bouman 
1930, Lhermitte 1949), later carbogeen-inhalatie, 
papaverine en euphylline (Biemond 1961), terwijl 
tegenwoordig o. a. barbituraten, calcium-antagonisten, 
prostacycline, indomethacin, naloxone, free radical 
scavengers en haemodilutie in de belangstelling staan, 
waarbij het panacee nog niet gevonden is (Hoff 19Θ6, 
Gelmers 19ΘΘ, Vermeulen 198Θ, HSSG 1989, Heros 1989). 
Aangezien ongeveer 80% van de strokes wordt gevormd door 
ischaemieen (Robins 1981, Leyten 1985, Sivenius 1985), 
dient preventie vooral gericht te zijn op het 
identificeren van personen met een verhoogd risico, dus 
personen die klachten of verschijnselen hebben die een 
voorspellende betekenis hebben voor het optreden van een 
herseninfart (Rabkin 1978, McDowell 1980, Hier 1981, 
Whisnant 1983, Schulte 1984), waarna de tot stroke 
predisponerende factoren bij de personen met het hoogste 
risico gecorrigeerd kunnen worden (Dyken 1984). 
Van het grote aantal factoren dat is onderzocht op 
hun mogelijke bijdrage aan het krijgen van een 
ischaemische stroke, blijkt een aantal een duidelijk 
risico in zich te dragen, terwijl dit van andere minder 
duidelijk of twijfelachtig is, terwijl beide groepen 
behandelbare en niet behandelbare factoren omvatten 
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(Dyken 19Θ4). Hoewel veel van deze factoren samenhangen 
met het ontstaan en de progressie van athérosclérose 
(Dawber 1975, Crouse 1987), is gebleken, dat sommige 
sterke risicofactoren tot het krijgen van athero— 
sclerotische ziekten van de coronair arterien en de 
a.femoralis, minder invloed schijnen te hebben op het 
krijgen van п herseninfarct (Wolf 19B5). Ook lijken er 
verschillen te bestaan in de risicofactoren die de 
prognose van athérosclérose van cerebrale arterien van 
verschillend caliber bepalen (Reed 19ΘΘ). 
Van de niet beïnvloedbare risicofactoren zijn 
leeftijd, gezien de verdubbeling van de stroke-incidentie 
per decade na de 55-jarige leeftijd (Uhisnant 1973, 
Robins 1981, Candelise 1984, Khaw 1984, Crouse 1987) en 
geslacht, met in bepaalde leeftijdsgroepen bij mannen een 
30% hogere stroke-incidentie dan bij vrouwen (Herman 
1980, Tanaka 1982, Wolf 1983), belangrijke risico-
factoren. Familiaire eigenschappen (Herman 1983, Welin 
1987) en ras (Fields 1972, Ostfeld 1973, Gross 1984), met 
een hogere frequentie van ischaemische infarcten en 
andere oorzakelijke vaatafwijkingen bij het zwarte ras 
dan bij het blanke ras (Fields 1972), zijn dubieuze 
risicofactoren. De raciale factoren lijken veeleer 
bepaald te worden door omgevingsfactoren en т.п. het 
dieet (Fields 1972, Kagan 1980, Tanaka 1982, Dyken 1984, 
Gross 1984). 
Van de beïnvloedbare risicofactoren voor athero— 
thrombotische herseninfarcten is hypertensie, voorkomend 
bij 595Í van de patiënten met herseninfarcten (Schulte 
1985), de belangrijkste (Rabkin 1978, Herman 19Θ3, Kannel 
1983, Schulte 1983 1984, Wolf 1983, Dyken 1984). 
Hypertensie is significant gerelateerd aan de 
uitgebreidheid van atherosclerotische afwijkingen van de 
extracraniële a.carotis (Crouse 1987) en veroorzaakt door 
constrictie van de "resistance vessels" structurele 
veranderingen in de wand van deze kleine arterien en 
arteriolen van de hersenenen met vernauwing van het lumen 
(Yamori 1976, Marshall 1983), leidend tot toename van de 
cerebrovasculaire weerstand (Fujishima 1986) en 
verschuiving van de grenzen van de autoregulatie naar 
boven (van der Lugt 1982, Sadoshima 1985). Hypertensie 
kan daardoor zowel lacunaire infarcten als grote 
infarcten veroorzaken (van Gijn 1982). Deze "pre—stroke 
hypertensie" dient gedifferentieerd te worden van de bij 
93% van de patiënten met een herseninfarct voorkomende 
"post—stroke hypertensie" (Schulte 1985), die over het 
algemeen binnen 5 dagen terugkeert tot de uitgangswaarde 
(Jansen 1986c). Deze post-stroke hypertensie, op een 
moment waarop de cerebrale autoregulatie veelal verstoord 
is, is een reactie op hersenoedeem en verhoogde 
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intracraniële druk (Thomas 1983) en zou ten dele samen 
kunnen hangen met een verhoogde productie van catechol— 
aminen (Jansen 1986c). Behandeling van hypertensie, 
primair met gewichtsvermindering, zoutbeperking, niet 
roken, minder verzadigde vetzuren en cholesterol in het 
dieet en meer lichaamsbeweging (Arntzenius 1983, Wolf 
1983) en secundair medicamenteus (Birkenhäger 1983, 
Spence 1986), waarbij wel voorzichtigheid betracht moet 
worden (Thomas 1983, Jansen 1986ab 1987), kan door afname 
van de verdikking van de vaatwand leiden tot een afname 
van de cerebrovasculaire weerstand en een toename van de 
CBF (Fujishima 1986). De epidemiologisch vastgestelde 
afname van de incidentie en mortaliteit van vooral 
haemorrhagische en lacunaire stroke lijkt dan ook ten 
dele verklaard te kunnen worden uit de opsporing en 
behandeling van patiënten met hypertensie (Torvik 1981, 
Ueda 1981, Nasuda 1983, Whisnant 1984, Spence 1986, 
Garraway 1987). Deze afname van eerste strokes ging 
echter niet gepaard met een afname van recidief 
ischaemische strokes, waarop hypertensie-behandeling geen 
effect lijkt te hebben (Meissner 1988). 
Hartziekten vormen eveneens een deels behandelbare 
risicofactor voor ischaemische stroke en met name een 
doorgemaakt myocardinfarct, decompensatio cordis, 
links-hypertrofie in het ECG en atriumfibrilleren, 
waarbij de kans op stroke 2-6x zo groot is (Herman 1983, 
Wolf 1983, Dyken 1984, Whisnant 1984, Britton 1985). 
Diabtes mellitus is ook een risicofactor voor het krijgen 
van atherothrombotische herseninfarcten, meer nog voor 
vrouwen dan voor mannen, maar dit vooral in samenhang met 
andere risicofactoren zoals hypertensie en overgewicht 
(Herman 1983, Wolf 1983, Dyken 1984, Whisnant 1984, Kagan 
1985). 
Een verhoogd cholesterol- en lipidengehalte van het 
serum, dat goed te beïnvloeden is via de samenstelling 
van de voeding (de long 1965, Dalderup 1966, de Hemptinne 
1984, Knuiman 1985, van Dis 1987), toont een duidelijke 
samenhang met athérosclérose van de coronairvaten en 
ischaemische hartziekten (Katan 1985, Kok 1987). De 
samenhang met ischaemische herseninfarcten is echter 
minder duidelijk (Wolf 1983, Takeya 1984, Kagan 1985), 
maar lijkt wel te bestaan (Wolf 1983, Khaw 1984, Dyken 
1984, Whisnant 1984, Welin 1987, Kaste 1988. Teil 1988). 
Een verhoogde lipoprotéine—a spiegel in het serum is 
echter niet alleen een risicofactor voor coronair 
aandoeningen, maar ook voor cerebrovasculaire 
ischaemische aandoeningen en is daarbij gecorreleerd met 
de d.m.v. Duplex scan vastgestelde afwijkingen van de 
extracraniële cerebropetale vaten (Zenker 1986). De 
1 ipoproteinen zouden meer een rol spelen bij de 
Pathogenese van infarcten in het verzorgingsgebied van de 
grotere cerebrale arterien dan in het verzorgingsgebied 
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van perforerende arterien (Murai 19Θ1). 
Veranderingen van de rheologische eigenschappen van het 
bloed, zoals verhoogde haematocriet en veranderingen van 
de filtreerbaarheid van de bloedcellen, de erythrocyten 
aggregatie en de viscositeit van het plasma zouden kunnen 
predisponeren tot ischaemische stroke en m.n. een risico 
opleveren voor diep gelegen infarcten (Toghi 1978, Ernst 
198Θ, Vermes 19ΘΘ). 
Een matige verhoging van de plasmaspiegel van 
homocysteine, een stof die beschadiging en loslating van 
endotheelcellen veroorzaakt, lijkt ook een risicofactor 
te zijn voor het optreden van arteriosclerotische 
cerebrovasculaire aandoeningen (Brattstrom 19Θ4). Niet 
alleen de homozygote vorm van homocystinurie, maar ook de 
heterozygote vorm kan zo op jongere leeftijd al 
hersenischaemie veroorzaken (Schoonderualdt 19Θ1, Boers 
19B5). 
Het gebruik van orale anticonceptiva is beschouwd als een 
risicofactor voor het optreden van herseninfarcten 
(Altschuier 196Θ, Bergeron 1969, Handel 1969, Vessey 
1969), maar een significant effect van deze middelen op 
zich, kon toch niet worden aangetoond (Jennett 1967, 
Heyman 1969, Schoenberg 1970, Wolf 1983). Voorzichtigheid 
lijkt echter geboden bij vrouwen bij wie andere 
risicifactoren aanwezig zijn (Editorial. 1969, 
Schoonderwaldt 19ΘΟ, Dyken 19Θ4, Xuereb 1988). 
Roken kan invloed hebben op de vaatwand en op het bloed, 
zoals b. v. op de haematocriet en op de filtreerbaarheid 
van de erythrocyten (Landgraf 1981). Rogers (1983) 
vermeldt een afname van de CBF in relatie tot de 
tabaksconsumptie, mogelijk door toegenomen athérosclérose 
van het cerebrale vaatbed, gezien de daarmee gepaard 
gaande vermindering van de COz-reactiviteit. Candelise 
(1984) constateerde е *і significant verband tussen de 
mate van roken en de uitgebreidheid van athérosclérose 
van de extracraniële a.carotis. Desalniettemin is een 
bijdrage van het roken aan het optreden van 
atherothrombotische herseninfarcten niet zeker (Dyken 
1984, Uhisnant 1984). Roken wordt dan ook wisselend wel 
(Khaw 1984, Bogousslavsky 1988, Boysen 1988a), en niet 
als risicofactor vermeld (Herman 1983, Weliη 1987). 
Matig alcoholgebruik lijkt een beschermende werking te 
hebben tegen het krijgen van een hartinfarct (Knipschild 
1982), mogelijk door een afname van de atherogene 
low-density lipoprotein-cholesterol spiegel in het bloed 
(Wolf 1983). Hoewel de Framingham Study bij mannen een 
samengaan van alcoholconsumptie en herseninfarcten 
suggereert (Wolf 1983), konden Tanaka (1982), Herman 
(1983) en Boysen (1988a) geen significant verband 
aantonen tussen herseninfarcten en alcoholgebruik. Ruim 
tot overmatig alcoholgebruik lijkt wel een risicofactor 
voor haemorrhagische stroke te zijn (Tanaka 1982, Taylor 
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19Θ2), maar zou de kans op ischaemische stroke verkleinen 
(Klatsky 1989). 
Overgeuicht, vast te stellen aan de hand van lengte en 
gewicht, maar beter nog door het bepalen van het 
percentage lichaamsvet (Schnakenberg 19Θ4), wordt 
wisselend wel (Herman 19Θ3, Welin 1987) en niet (Tanaka 
19Θ2, Khaw 1984) gevonden als risicofactor voor het 
optreden van herseninfarcten. Een door Herman (1983) 
gevonden gunstig effect van lichaamsbeweging in de vrije 
tijd, zou met een eventueel daaruit voortvloeiend lager 
lichaamsgewicht kunnen samenhangen. 
Duidelijke risicofactoren voor een ischaemische 
stroke zijn een asymptomatische carotis souffle, een TIA 
en een eerdere stroke (Dyken 1984). 
Een asymptomatische carotis souffle, die voorkomt bij 
3.5X van de mensen tussen 45 en 54 jaar en bij 7X van de 
67-79—jarigen, is een risicofactor voor stroke, omdat het 
veelal een teken is van een gevorderd stadium van 
athérosclérose, waarbij dikwijls ook de intracerebrale 
vaten zijn betrokken (Wolf 1983). Het is echter niet 
noodzakelijkerwijs een teken van een locale vaat-
vernauwing die zal leiden tot een ipsilaterale stroke in 
het verzorgingsgebied van de a.carotis met de souffle, 
omdat zich ook embolieën vanuit het hart en lacunaire 
infarcten kunnen voordoen (Wolf 1983, Yatsu 1983, Dyken 
1984). 
Een doorgemaakte ischaemische stroke is eveneens een 
risicofactor voor een nieuwe stroke (Robins 1981, Dyken 
1984, Sivenius 1985). 
Een doorgemaakte TIA is de grootste risicofactor voor een 
ischaemische stroke, waar 30—40X van de patiënten met 
TIA's in de daaropvolgende 5 jaar een herseninfarct 
krijgt, waarvan de helft binnen 3 maanden en tweederde 
binnen een half jaar plaatsvindt (Wolf 1983, Schulte 
1984). 
Risicofactoren komen veel voor: bij slechts 30X van 
een groep mannen in de leeftijd van 20—55 jaar zouden 
géén risicofactoren aanwezig zijn (Hulshof 1984). Veel 
van deze cardiovasculaire risicofactoren komen in 
combinatie voor (Dyken 1984). Iedere arts kan aan de hand 
van de risicofactoren onder asymptomatische patiënten de 
belangrijkste candidaten voor een stroke identificeren 
(Wolf 1983) en opsporing en behandeling van 
risicofactoren in de huisartsenpraktijk blijkt ook 
uitvoerbaar te zijn (van Ree 1981). Op grond van 
systolische bloeddruk, serum—cholesterol, bloedsuiker, 
ECG en rookgewoonte kan 10X van de bevolking 
geïdentificeerd worden, bij wie zich tenminste eenderde 
tot de helft van alle strokes zal voordoen (Wolf 1983, 
Dyken 1984). 
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Wanneer zich eenmaal verschijnselen van de kant van 
het cerebrale vaatstelsel hebben voorgedaan, heeft de 
primaire preventie gefaald, maar dan bestaat echter nog 
de mogelijkheid tot secundaire stroke-preventie met 
medicamenteuze of chirurgische therapie, over welke 
behandelingsvormen over het algemeen de neuroloog de 
patient van advies dient (McDowell 19Θ0, Barnett 19Θ3, 
Whisnant 1983a, Wolf 1983, Hoff 1986). Hoewel het nut van 
deze behandelingen niet onomstotelijk is bewezen, is een 
therapeutisch nihilisme niet gerechtvaardigd (van Gijn 
1982, 1984). 
4.2. MEDICñMENTEUZE BEHANDELING. 
nis medicamenteuze behandeling van patiënten met een 
doorgemaakte TIn of minor stroke worden momenteel ter 
vermindering van de kans op een major stroke stoffen 
aangewend, die de interactie tussen vaatwand, bloed— 
plaatjes en plasma—eiwtten kunnen beïnvloeden: 
anticoagulantia en thrombocyten—aggregatieremmers 
(Millikan 1978, van Gijn 1982 1984, Garde 1983, Loeliger 
1984). Thrombocyten-aggregatieremmers zouden daarbij geen 
slechtere resultaten opleveren dan anticoagulantia en 
minder ernstige bijwerkingen hebben (Olsson 1980, Garde 
1983, Jonas 1988). Het gebruik van thrombolytica bij 
patiënten met een acute stroke verkeert nog in een 
preliminair stadium (del Zoppo 1988), maar lijkt tot 
gunstige resultaten te kunnen leiden (Hacke 19ΘΘ). 
4.2.1. Pinti coagulant ia. 
De anticoagulantia'bestaan vnl. uit de oraal te 
gebruiken coumarine-derivaten en het parenteraal toe te 
dienen héparine (Hemker 1984). Heparine geeft een directe 
remming van reeds gevormd thrombine, terwijl 
coumarine—derivaten indirect werken, doordat zij in de 
levercel de reductie van vitamine К remmen, waardoor 
prothromine niet meer kan worden omgezet in thrombine 
(van Kalmthout 1952, Oberval 1959, Jaenecke 1971, Hemker 
1984). Ter voorkoming van arteriole thrombose is een 
diepe en constante antistolling nodig, waarbij de kans op 
complicaties in de zin van een fatale hersenbloeding 5 à 
10 maal hoger is dan bij niet met antistolling behandelde 
patiënten (Wintzen 1982, Hemker 19Θ4). Ook subdurale 
haematomen komen frequenter voor bij mensen die met 
anticoagulantia behandeld worden en m. n. "spontane" 
subdurale haematomen. (Eringa 1978, Wintzen 1982). Indien 
er geen mogelijkheid is tot goede controle van de 
antistollingsbehandeling is er enerzijds een grote kans 
op onvoldoende thrombosebescherming terwijl anderzijds de 
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gevaren van de behandeling het nut zouden kunnen 
overtreffen (Bradshau 1975, Loeliger 19Θ4), vooral op 
hogere leeftijd en in aanuezigheid van hypertensie 
(Wintzen 19ΘΘ). 
Bij patiënten met п completed stroke bestaat er 
géén indicatie voor het gebruik van anticoagulantia 
(Siekert 1963, Genton 1977, Weksler 19Θ3). Bij patiënten 
met een progressing stroke zou antistollingsbehandeling 
mogelijk een toename van de neurologische uitvals— 
verschijnselen kunnen voorkómen, doch aanvullend bewijs 
is nog nodig (Weksler 1983, Jonas 1988). Bij acute focale 
cerebrale ischaemie zou in ieder geval aan het gebruik 
van héparine een te hoog risico verbonden zijn (Phillips 
1989, Scheinberg 1989). Bij patiënten met doorgemaakte 
TIA of minor stroke zijn er aanwijzingen dat behandeling 
met anticoagulantia Tin's kan doen ophouden (Millikan 
1955, Olsson 1976) en bescherming kan bieden tegen het 
ontstaan van strokes (Siekert 1963, Millikan 1971, Olsson 
1976 1980). Anticoagulantia zouden dan het meeste nut 
kunnen hebben in de eerste 2 tot 6 maanden na een TIA, 
tijdens welke periode zich de meeste strokes voordoen 
(Whisnant 1975, Millikan 1978, van Gijn 1982, Poels 
1982). Het overtuigend bewijs is echter nog niet geleverd 
(Brust 1977, Genton 1977, van Gijn 1984, Jonas 1988). Bij 
patiënten met TIA's t.g.v. van embolieën uit het hart zou 
antistollingbehandeling strokes kunnen voorkómen (Genton 
1977, Weksler 1983, Jonas 1988). 
4.2.2. Thrombocyten—assrogatieremmers. 
Locale thrombusvorming is afhankelijk van de balans 
tussen de productie van thromboxaan—Az door de 
gestimuleerde thrombocyt en de vorming van prostacycline 
door de vaatwand (Bollinger 1980, Huijgens 1981, Hemker 
1982). Deze balans kan medicamenteus beïnvloed worden 
(McGiff 1979, Hoogendijk 1980), waarbij Steroiden de 
vorming van arachidonzuur uit phospholipiden van de 
celmembraan (o.i.v. phopholipase) remmen, niet—steroide 
ant i — i nf laminatoi re middelen de vorming van endoperoxiden 
uit arachidonzuur (o.i.v. cyclo-oxygenase) remmen, 
nicotine de vorming van prostacycline uit endoperoxiden 
(o.i.v. prostacycline synthetase) remt, imidazol de 
vorming van thromboxaan Аг uit endoperoxiden (o.i.v. 
thromboxaan synthetase) remt en dipyridamol de werking 
van prostacycline stimuleert doordat het remmend werkt op 
phosphodiesterase dat cyclisch AMP afbreekt (Akkerman 
1985). De thrombocyten-aggregatieremmers die voor 
secundaire stroke—preventie toepassing hebben gevonden, 
zijn voornamelijk acetylsalicylzuur, dipyridamol en 
sulfinpyrazon (Genton 1977, Loeliger 1984, Keyser 1987, 
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Sze 1988). Van géén van deze middelen is echter het nut 
onomstotelijk vastgesteld (Genton 1977, Barnett 1983, 
Gent 1987, Sze 19Θ8). In een meta—analyse van 25 
gerandomiseerde onderzoeken naar het effect van 
thrombocyten—aggregatieremmers bij patiënten met 
cerebrovasculaire of coronaire aandoeningen leken deze 
middelen het vóórkomen van ernstige vasculaire (cerebrale 
en cardiale tesamen) gebeurtenissen echter met een kwart 
te doen afnemen (Antiplatelet Trialists' Collaboration 
1988). 
Suifinpyrazon is een competitief werkende cyclo-
oxygenase remmer met reversibele werking (Barnett 1978c). 
Hoewel Steele (1977) bij een kleine groep patiënten 
tijdens het gebruik van sulfinpyrazon een afname van de 
frequentie van Tin's waarnam, kon de Canadian Cooperative 
Study Group (1978) dit niet vaststellen. Sulfinpyrazon 
verminderde bij patiënten met TIA of minor stroke de kans 
op stroke of dood met 10%, maar dit was statistisch niet 
significant (Canadian Cooperative Study Group 1978, 
Barnett 1978c). Bij een groep patiënten met TIA's vond 
Candelise (1982) geen verschil voor wat betreft het 
optreden van nieuwe TIA's of strokes, tussen patiënten 
die behandeld werden met sulfinpyrazon en patiënten die 
behandeld werden met hoge dosering acetylsalicylzuur. Bij 
mannelijke patiënten had acetylsalicylzuur" een 
significant gunstig effect, terwijl bij vrouwelijke 
patiënten sulfinpyrazon een gunstig effect leek te 
hebben, dat echter niet significant was (Candelise 1982). 
Dipyridamol heeft een antithrombotisch effect 
doordat het phosphodiesterase in de thrombocyten remt, 
waardoor er een toename is van cyclisch АИР, resulterend 
in remming van de adhaesie van thrombocyten aan 
beschadigde vaatwand, verminderde thrombocyten-aggregatie 
en minder vrijkomen van de inhoud van de granulae van de 
thrombocyten (Deen 1982). 
Acheson (1969) kon géén significante afname van nieuwe 
strokes vaststellen bij patiënten, die behandeld werden 
met alleen dipyridamol. Dipyridamol gecombineerd met 
acetylsalicylzuur geeft bij patiënten met TIA, RIND of 
stroke na 2 jaar significant minder nieuwe strokes en 
dood dan placebo (ESPS Group 1987). Maar dipyridamol in 
combinatie met een medicatie van hoge dosering 
acetylsalicylzuur heeft hetzelfde effect voor wat betreft 
de secundaire preventie van herseninfarcten als 
acetylsalicylzuur alleen (Bousser 1983, American—Canadian 
Co-Operative Study Group 1983 1985). 
Acetylsalicylzuur remt irreversibel het enzym 
cyclo-oxygenase, dat in de thrombocyt de omzetting van 
arachidonzuur in thromboxaan Аг verzorgt en in de 
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vaatuand de omzetting van arachidonzuur in prostacycline 
en kan dus in principe zowel een antithrombotische als 
een thrombogene werking hebben (Hirsh 1ЭВ5). De werking 
van acetylsalicylzuur op thrombocyten is langdurig, omdat 
de bloedplaatjes niet in staat zijn om tijdens hun 
bestaan van 7-10 dagen nieuw cyclo-oxygenase te 
produceren (Weksler 19Θ5). De vaatwand echter heeft de 
mogelijkheid tot eiwitsynthese en kan snel herstellen van 
toediening van acetylsalicylzuur door nieuw cyclo-
oxygenase te produceren (Weksler 1985). De suppressie van 
prostacycline is derhalve afhankelijk van de dosis 
acetylsalicylzuur (Merz 19Θ7). Daardoor zou een lage 
dosering van acetylcalicylzuur de functie van de bloed­
plaat jes kunnen remmen met behoud van de prostacycline 
productie door de vaatwand (Weksler 19Θ5). 
Fields (1977 1978a) kon geen significant effect van 
toediening van 1300 mg acetylsalicylzuur vaststellen voor 
wat betreft de preventie van herseninfarcten, hoewel er 
wel enig gunstig effect leek te zijn. De Canadian 
Cooperative Study (197Θ) toonde een significant effect 
aan van de toediening van 1300 mg acetylsalicylzuur bij 
patiënten met TIn en minor stroke, maar alleen voor 
mannen. Whisnant (1978) echter stelde dat deze conclusie 
niet uit dit onderzoek getrokken kon worden. De Franse 
AICLA—studie (Bousser 1983) stelde een gunstig effect 
vast van 1000 mg acetylsalicylzuur bij zowel mannen als 
vrouwen. Een Deense studie (Sorenson 1983) kon geen 
gunstig effect vaststellen van een dagelijkse dosis van 
1000 mg acetylsalicylzuur bij patiënten met TIA of RIND, 
en een Zweedse studie evenmin bij patiënten met minor of 
major stroke (Swedish Cooperative Study 1987). Een lage 
dosis acetylsalicylzuur van 40-70 mg per dag remt de 
thrombocytenaggregatie evengoed als een hoge dosering van 
100O mg (Boysen 1984, Weksler 1985) en geeft minder 
bijwerkingen (Hirsh 1985, UK-TIA Study Group 1988). Een 
dagelijkse dosering van 300 mg acetylsalicylzuur bleek 
hetzelfde klinische resultaat te hebben voor wat betreft 
het voorkómen van herseninfarct en hartinfarct en dood, 
als een dagelijkse dosis van 1200 mg acetylsalicylzuur 
(UK—TIA Study Group 1988). Een significante afname van 
invaliderende strokes kon voor geen van beide doseringen 
acetylsalicylzuur worden vastgesteld (Perry 1987, UK-TIA 
Study Group 1988). Boysen (1988) vergeleek het effect van 
een zeer lage dosis acetylsalicylzuur (SO—100 mg/dag, 
afhankelijk van de controle van de 
thrombocytenaggretatie) met placebo bij patiënten die een 
endarteriëctomie van de a.carotis hadden ondergaan. 
Hoewel er tijdens de eerste 18 maanden van de follow—up 
een tendens was naar een gunstig effect van 
acetylsalicylzuur voor de preventie van strokes, was het 
verschil t.o.v. placebo niet significant. Het effect van 
een nog lagere dosering acetylsalicylzuur (30 mg per dag) 
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wordt momenteel onderzocht door de Dutch TIA Study Group 
(19ΘΘ). 
4.3. CHIRURGISCHE BEHANDELING. 
De eerste operatieve ingrepen die uerden uitgevoerd 
bij patiënten met verschijnselen t.g.v. een afsluiting of 
vernauwing van de a.carotis interna, waren de cervicale 
sympathectomie en de periarteriele sympathectomie, 
operaties die aanvankelijk werden toegepast ter 
verkrijging van cerebrale vasodilatatie bij de 
behandeling van epilepsie en migraine (Marion 1905, 
Brüning 192Д, Penfield 1971). Daarbij was de 
onderliggende gedachte om door het uitschakelen van de 
sympathische innervatie een door de afwijking van de 
a.carotis geprovoceerde constrictie van de hersenvaten 
(reflex—spasme) op te heffen (Leriche 1935 1952, Moniz 
1937, Johnson 1951, Cooley 1956), of de collaterale 
circulatie via de circulus Willisi te verbeteren (Paillas 
1955). Met ditzelfde doel verrichtte Chao (193Θ) een 
arterectomie van de a.carotis. Aangezien het nut van 
deze ingrepen niet overtuigend kon worden aangetoond, 
kwam er een einde aan de toepassing van deze operaties 
(Fisher 1951, Eastcott 1954, Paillas 1955). 
De resultaten van chirurgische revascularisatie van de 
hersenen door het aanleggen van een carotido-jugulaire 
anastomose (Petit—Dutaillis 1949) of d. m. v. gesteelde 
spierlappen (encephalo-myo-synangiose, Menschen 1950), 
waren niet zodanig, dat deze operaties algemeen gebruik 
werden. 
Nadat Fisher (1951 1952) nog eens de aandacht had 
gevestigd op het feit dat de oorzaak van TIA en stroke 
veelal gelegen is in de a.carotis in de hals, werd de 
oorzakelijke vaatafwijking zelf doelwit van het 
chirurgisch handelen. De carotisendarteriectomie, 
waarover in 1956 door Cooley voor het eerst werd 
gepubliceerd, heeft sinsdien op ruime schaal toepassing 
gevonden (Dyken 19Θ4). Deze carotisendarteriectomie bleek 
echter in geval van een totale afsluiting van de 
a.carotis interna in de hals zelden succesvol te zijn 
(DeBakey 1962, Blaidell 1969, Fields 1973 1976). 
In navolging van de carotisendarteriectomie in de 
hals, werden ook endarterietomien en embolectomiën van de 
intracraniele arterieen uitgevoerd (Welch 1956, Jacobson 
1962, Chou 1963, Yasargil 1970, Meyer 19Θ5*), maar de 
nadelen, moeilijkheden en risico's van deze grote 
operaties verhinderden een algemene verbreiding van deze 
ingrepen (Yonekawa 1976). 
Uitgaande van de door Fisher in 1951 neergeschreven 
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gedachte, dat het mogelijk zou moeten zijn om een 
anastomose aan te leggen tussen de a.carotis externa en 
de a.carotis interna distaal van een afsluiting van dit 
vat, legde Woringer (1963) een veneuze bypassgraft aan 
tussen de a.carotis communis en de intracraniële 
a.carotis interna. Later werd deze ingreep ook met 
microchirurgische techniek uitgevoerd (Lougheed 1971, 
Lazar 1973). Yasargil (1970) ontwikkelde de 
extra—intracraniële bypass operatie, waarbij een tak van 
de a.carotis externa (de a.temporalis superficialis) end 
to side gehecht wordt op een oppervlakkige tak van de 
a.cerebri media. Deze operatie, hoewel technisch 
moeilijk, heeft net als de carotisendarteriectomie een 
ruime verbreiding gekregen, mede omdat er aan deze 
operatie minder risico's verbonden zijn dan aan een 
bypass op de intracraniële a.carotis interna. 
Het aantal patiënten dat eventueel in aanmerking 
komt voor secundaire stroke-preventie door operatieve 
behandeling vormt maar een klein deel van de populatie 
die een stroke krijgt (Dyken 1984). Slechts eenderde van 
alle strokes hangt samen met atherosclerotische 
afwijkingen van de extracraniële arteriën, terwijl 
atherothrombotische afwijkingen van de a.carotis op een 
voor endarteriëctomie toegankelijke plaats de oorzaak 
zijn van slechts ongeveer 15X van alle strokes (Dyken 
1984, Olsen 1985). Daarenboven wordt slechts ongeveer 20% 
van de strokes voorafgegaan door een TIA (Uhisnant 1973, 
Sacquegna 1982, Sherman 1985). Van de patiënten met 
ischaemische gebeurtenissen in het verzorgingsgebied van 
de a.carotis heeft ongeveer 10% een atheromateuze 
afsluiting of een sténose op een niet voor directe 
chirurgische therapie toegankelijke plaats, welke 
patiënten eventueel voor een extra-intracraniële bypass 
operatie in aanmerking zouden komen (Bates 1987). 
4.3.1. Carotisendarteriectomie. 
Op 28 januari 1953 trachtte Strully (1953) de 
doorgankelijkheid van een afgesloten a.carotis interna te 
herstellen door een 7 cm lange thrombus uit dit vat te 
verwijderen. Omdat hij geen back—flow verkreeg moest hij 
echter overgaan tot onderbinding van de a.carotis 
interna. Op 7 augustus 1953 verrichtte DeBakey (1962) een 
geslaagde endarteriëctomie van de a.carotis, waarover hij 
echter pas in 1962 berichtte, nadat hij 435 van 
dergelijke operaties ter behandeling van extracraniëel 
cerebraal vaatlijden had verricht. Eastcott (1954) 
verrichtte op 19 mei 1954 een arterectomie van de 
a.carotis, waarbij hij een een 3 cm lang gestenoseerd 
segment van de carotisbifurcatie reseceerde, waarna hij 
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de continuïteit van het vat herstelde met een end to end 
anastomose. Cooley (1956) voerde op θ maart 1956 een 
geslaagde carotisendarteriectomie uit bij een patient met 
een sténose van de a.carotis communis, waarover hij 
direct berichtte. In deze publicatie adviseert hij om bij 
alle patiënten, bij wie nog geen onherstelbaar 
hersenletsel is opgetreden, operatief een effectieve 
carotiecirculatie te herstellen. Sinds de vijftiger jaren 
ie de carotisendarteriectomie met steeds grotere 
frequentie uitgevoerd, waarbij in de V. S. het jaarlijks 
aantal operaties opliep van 15.000 in 1971 tot Θ5.000 in 
19Θ2 (Dyken 19Θ4) en 107.000 in 1985 (Winslow 19ΘΘ). In 
Nederland werden in 1963 ruim 700 van deze operaties 
uitgevoerd (van Urk 1985). 
4.3.1.1. Angiografische indicatie. 
Op grond van de haemodynamische verklaring van de 
genese van cerebrovasculaire verschijnselen ten gevolge 
van afwijkingen van de a.carotis (Hunt 1914, Denny—Brown 
1951, Vorstrup 1984) werden aanvankelijk vooral Stenosen 
van de a.carotis geopereerd, wanneer ze haemodynamiech 
significant waren, d. w. z. tenminste п 75X-reductie van 
de lumen-oppervlakte hadden (May 1963a b) of een reductie 
van de diameter van tenminste 30% (Crawford 1966) tot 50% 
(DeWeese 1970). 
Pogingen om een totaal afgesloten a.carotis interna 
weer doorgankelijk te maken, bleken, als de afsluiting 
langer dan 24 tot 48 uur bestond, weinig succesvol te 
zijn (DeBakey 1962), zodat de totaal afgesloten a.carotis 
over het algemeen na enige tijd geen indicatie meer 
vormde voor operatie (Fields 1968 1973 1976, Blaisell 
1969, Dicke 1970, Sundt 1977, Taylor 1977, Rob 1978), 
hoewel er toch voorstanders van bleven bestaan (Kusunoki 
197Θ, Jordan 1984). 
Bij patiënten met aan één zijde een afgesloten 
a.carotis interna en contralateraal een sténose, werd 
aanvankelijk het opereren van de gestenoseerde a.carotis 
ontraden (Bauer 1969, Blaisdell 1969), doch later juist 
wel als mogelijke operatie-indicatie gezien (Fields 1973, 
Sundt 1977, Taylor 1977, Jordan 1984). 
Nadat later ook en vooral embolieën vanuit 
vaatafwijkingen in de hals verantwoordelijk geacht werden 
voor het optreden van cerebrovasculaire verschijnselen 
(Chiari 1905, Millikan 1955b, Fisher 1959, van Alphen 
1986), vormden ook niet—stenoserende ulcererende plaques 
van de a.carotis een indicatie voor operatie (Blaisdell 
1969, Moore 1970, Dicke 1976, Rob 1978). 
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4.3.1.2. Klinische indicatie. 
Aanvankelijk vormden alle cerebrovasculaire 
verschijnselen een indicatie voor het uitvoeren van een 
carotisendarteriectomie: niet alleen TIA en minor stroke, 
maar ook progressing stroke en acute en langer bestaande 
completed stroke (DeBakey 1962a b 1965, Crawford 1966, 
Blooduell 1968, Dicke 1970). Maar reeds in 1969 vermeldde 
Bauer (1969) als voorlopig resultaat van de Joint Study 
of Extracranial Arterial Occlusion, dat carotis-
endarteriectomie bij patiënten met uitgebreidere en 
blijvende neurologische uitvalsverschijnselen geen betere 
resultaten gaf dan conservatieve behandeling. In 1973 
stelde Fields (1973) dat carotisendarteriectomie een 
preventieve ingreep is, die niet uitgevoerd moet worden 
tijdens de acute fase van neurologische uitval. Kort 
daarna stelden Taylor (1977) en Rob (1978), dat er geen 
indicatie is voor endarteriectomie in geval van 
progressing stroke en bij acute en langer bestaande major 
stroke, zodat alleen nog patiënten met een doorgemaakte 
TIA of een gestabiliseerde minor stroke voor deze 
operatie in aanmerking kwamen (van Alphen 1974). 
Desalniettemin bleven er ook voorstanders van acute 
chirurgie bij het optreden van neurologische 
verschijnselen bestaan (Ojemann 1975, Goldstone 1978, 
Labauge 1978, Walters 1987). 
Niet alleen symptomatische, maar ook asymptomatische 
patiënten met een Stenose van de a.carotis, meestal 
ontdekt door het horen van een souffle tijdens 
auscultâtie van de halsvaten, konden vervolgens in 
aanmerking komen voor carotisendarteriectomie wanneer er 
bij hen een haemodynamisch significante sténose werd 
aangetoond en dan vooral voorafgaand aan grote 
cardiovasculaire ingrepen (Bloodwell 1968, Thompson 1970 
1976, Javid 1971, Dicke 1976, Sundt 1977, Rob 1978, 
Urschel 1978). Na verloop van tijd zijn er echter toch 
weer twijfels gerezen of er wel een indicatie is voor 
carotisendarteriectomie bij asymptomatische patiënten 
(Fields 1978, Barnett 1984, Chambers 1984, Kuller 1984, 
van Gijn 1985, van Urk 1985, Knottnerus 1987), ook in 
geval deze patiënten een open hartoperatie moeten 
ondergaan (Schulte 1983a). 
4.3.1.3. Operatieresultaten. 
De aan de endarteriectomie van de a.carotis 
verbonden mortaliteit wordt in de literatuur vermeld als 
variërend van O.7—6.6X met een perì—operatieve 
stroke-frequentie van 3-14.5% (DeBakey 1965, Bauer 1969, 
Blaisdell 1969, Easton 1977, Bosiljevac 1979, West 1379, 
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Ulhisnant 19Θ3, Muuronen 1984). De mortaliteit en 
morbiditeit die verbonden zijn aan een endarteriëctomie 
van de carotis in aanwezigheid van een contralaterale 
afsluiting van de a.carotis wordt over het algemeen als 
hoog opgegeven (Bauer 1969, Patterson 1974, Fields 1976, 
Lüdtke-Handjery 1979, Jordan 19Θ4, Fritz 19Θ5). 
Voor de V.S. berekende Dyken (19Θ4) over een periode van 
12 jaar vanaf 1971, een gemiddelde jaarlijkse 
operatiemortaliteit van 2.8%. Spetzler (1986) bereikt 
echter met o.a. microchirurgische techniek een 
gecombineerde mortaliteit/morbiditeit van 1.5X. 
De meeste van de strokes, die zich voordoen in de 
peri—operatieve fase van de carotisendarteriectomie, 
ontstaan volgens Kwaan (1979) tijdens de operatie als 
gevolg van een tijdelijk insufficiënte circulatie of als 
gevolg van embolien. Maar volgens Brott (1984) ontstaat 
57% van de peri-operatieve strokes in de uren en dagen ná 
de operatie, terwijl in de serie van de Toronto 
Cerebrovascular Study Group (1986) 69% van de strokes in 
de periode na de operatie optreedt. Zowel van de 
peroperatieve als de postoperatieve stroke is de 
Pathogenese meestal thromboembolisch (Krul 1989). Vele 
maatregelen zijn beschreven om het peri-operatieve 
stroke—percentage zo klein mogelijk te maken, zoals 
hypercapnie door hypoventilatie (Bloodwell 1968), het 
uitvoeren van de operatie onder locaal anaesthesie 
(Bosiljevac 1973, Levin 1980, Lee 1988), heparinisatie 
(Dicke 1976), het altijd of alleen op indicatie gebruiken 
van een shunt (Crawford 1966, Dicke 1976, Sundt 1977, 
Taylor 1977, Collins 19ΘΟ), continue EEG—registratie 
(Sharbrough 1973, Sundt 1977, van Gasteren 1979), Blume 
1986, Collice 1986), het meten van de back—pressure in de 
a.carotis interna (Archie 1978, Hunter 1982), continue 
oculoplethysmografie (Pearce 1979), CBF-meting (Sundt 
1977), het perioperatieve gebruik van thrombocyten— 
aggregatieremmers (Findlay 1985) en toepassing van 
microchirurgische techniek met peroperatieve 
barbituraatprotectie (Spetzler 1986). 
De sterk uiteenlopende gecombineerde mortaliteits/ 
morbiditeits—percentages van de carotisendarteriectomie 
(1.5-24%; Spetzler 1986, UK-TIA Study Group 1988), met 
een berekend gemiddelde van 5—6% (Fode 1986, Toronto 
Cerebrovascular Study Group 1986) zouden mogelijkerwijs 
kunnen samenhangen met de ervaring van de chirurgen 
(Easton 1977, Uhisnant 1983, Brott 1984, Friedman 1988). 
Ook verschillen in de selectie van de operatie—patiënten 
zouden een deel van de uiteenlopende operatieresultaten 
kunnen verklaren (Sundt 1977, Hertzer 1978, Uhisnant 
1983), maar de belangrijkste factor zou toch de in de 
kliniek bestaande belangstelling en ervaring op het 
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terrein van de behandeling van cerebrovasculaire 
pathologie zijn (Hertzer 197Θ, Waltz 1Э7 , West 197Э, 
Schulte 1Э О, Whisnant 19Θ3, Patterson 19Θ7). 
4.3.1.4. Stroke—preventie. 
De keuze tussen operatieve of conservatieve 
behandeling hangt uiteraard af van de kans op stroke 
п/of sterfte, die verbonden is aan ieder van deze vormen 
van therapie (West 1979, Zeiger 1987). Het sterfte— en 
etrokepercentage in de peri—operatieve periode bepaalt 
dus in belangrijke mate mede of chirurgische behandeling 
van waarde is voor de secundaire preventie van stroke en 
na hoeveel tijd dit voordeel merkbaar wordt (Warlow 19Θ4, 
Jonas 19Θ6, Zeiger 19Θ7). De perioperatieve mortaliteit 
mag niet hoger zijn dan 2X en de gecombineerde 
stroke-morbiditeit/mortaliteit heeft afhankelijk van de 
indicatie voor de endarteriëctomie een te accepteren 
bovengrens van 3-10X (В Ь 19Θ9). 
Aangezien bij conservatieve therapie de jaarlijkse kans 
op stroke na voorafgaande TIA tussen 5-10X ligt (West 
1979, Warlow 1984), is volgens Jonas (1979) een peri­
operatieve stroke-kans van 3% of meer te hoog om met 
chirurgische behandeling betere resultaten te verkrijgen 
dan met conservatieve therapie. 
Aangezien voor asymptornatisehe patiënten de 
jaarlijkse kans op stroke tussen de 1 en 2X ligt 
(Chambers 1984, Moll 1984), maken de meeste van de 
gepubliceerde operatieresultaten het minder 
waarschijnlijk dat chirurgische behandeling bij deze 
patiënten een nuttig resultaat zal opleveren (Mohr 1982b, 
Barnett 1984, Kuiler 1984). Bij een asymptomatische 
hooggradige carotisstenose zou endarteriëctomie mogelijk 
toch wel van nut kunnen zijn (Moneta 1987). Ook over het 
nut van een preventieve endarteriëctomie van de a.carotis 
bij patiënten met een asymptomatische carotis-souffle, 
die een grote hartvaatoperatie moeten ondergaan bestaan 
twijfels (Schulte 1983, van Gijn 19Θ5). Volgens Chambers 
(1984) zou een gerandomiseerde studie naar het nuttig 
effect van carotisendarteriëetomie bij asymptomatische 
patiënten met een souffle over de a.carotis pas dan 
uitgevoerd kunnen worden, wanneer er een subgroep 
geïdentificeerd is met een stroke-kans die groter is dan 
5% per jaar. 
Ook voor symptomatische patiënten is het nut van 
endarteriëctomie van de a.carotis voor de secundaire 
preventie van stroke tot op heden niet onomstotelijk 
vastgesteld (Barnett 19Θ4, Warlow 1984, van Urk 1985, 
Jonas 1986a). 
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Reeds in 1959 werd een gerandomiseerde gecontroleerde 
studie opgezet, de Joint Study of Extracranial Arterial 
Occlusion as a cause of stroke, om de effectiviteit te 
bepalen van reconstructieve vaatoperaties bij de 
behandeling cerebrovasculaire verschijnselen t.g.v. 
chirurgisch benaderbare afwijkingen van de arterieën in 
de hals en bovenste thorax (Editorial 1968, Fields 196Θ, 
Hass 1968). Hoevrel de resultaten van dit onderzoek 
(Fields 1970) voor wat betreft de postoperatieve 
follow-up van geopereerde TIA-patienten over gemiddeld 42 
maanden, een gunsiger resultaat liet zien voor de 
geopereerde patiënten met 4X strokes tegen 12X strokes in 
de niet-geopereerde groep, bleek het resultaat in beide 
groepen gelijk te zijn wanneer ook de operatie— 
mortaliteit en morbiditeit werden meegeteld (15X versus 
1 4 % ) , dus wanneer gekeken werd vanaf het moment van 
randomiseren. Ook het tweede tot op heden in de 
literatuur verschenen gecontroleerde onderzoek (Shaw 
19Θ4) liet vanaf 1 maand na de operatie een lager 
sterfte— en strokepercentage zien bij de geopereerde 
patiënten (12X in 5.6 jaar) dan bij de niet—geopereerde 
patiënten (28.5% in 6.1 jaar), maar ook hier werd dit 
positieve effect teniet gedaan door de aan de operatie 
verbonden sterfte en strokes. In 5 niet—gecontroleerde 
studies, die volgens Jonas (1986) bruikbare informatie 
verschaffen over het nut van de carotisendarteriectomie 
bij patiënten met doorgemaakte TIA's in het 
verzorgingsgebied van de geopereerde a.carotis, wordt een 
operatie-mortaliteit/morbiditeit vermeld van 4-10% 
terwijl de postoperatieve jaarlijkse strokefrequentie 
varieerde van 2—5% (Siekert 1963, Erikson 1981, 
Takolander 1983, Uhisnant 1983, Muuronen 1984). Jonas 
(1986) heeft de studies van Shaw (1984), Whisnant (1983), 
Takolander (1983) en Erikson (1981) geëvalueerd met de 
IMPS—(intact months of patient survival)—methode, waarin 
gekeken wordt naar de stroke-vrije overlevingsduur van de 
patient. Daarbij gaf volgens hem alleen het 
niet-gecontroleerde onderzoek van Uhisnant (1983) 
gunstiger resultaten voor chirurgische therapie. Na 
correctie van een door de schrijver gemaakte 
berekeningsfout wordt dit aantal studies met gunstig 
operatief resultaat echter groter (Lamy 1988, Jonas 
1988a). 
Op grond van de beschreven resultaten van de 
carotisendarteriectomie leek een nieuwe trial, om het 
nut van de operatie aan te tonen dan wel te kunnen 
ontkennen, gewenst (Barnett 1984). Inmiddels zijn 2 
prospectieve gerandomiseerde onderzoeken naar de waarde 
van carotisendarteriectomie bij patiënten met 
doorgemaakte TIA in het verzorgingsgebied van de 
a.carotis van start gegaan (Warlow 1984, NASCES 1987): de 
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European Carotid Surgery Trial, waaraan ook van 
Nederlandse zijde wordt deelgenomen (van Urk 19Θ5, ten 
Holter 1Э 7) en de North American Carotid Endarterectomy 
Study met daarnaast parallelstudies van patiënten met een 
asymptornatisehe carotisstenose (NftSCES 1987, ACAS 19Θ9, 
Hobson 19Θ9). Teneinde binnen afzienbare tijd over 
voldoende patiënten voor zo'η gerandomiseerd omnderzoek 
te kunnen beschikken, suggereert Jonas (19Θ6) om de 
kosten, die verbonden zijn aan de operatie, alleen nog 
maar door de ziektekostenverzekeraars te laten vergoeden 
voor patiënten die ingebracht worden in een trial, 
waarbij de chirurg dan voor iedere ingebrachte patient 
het geldende operatietarief vergoed zou moeten krijgen, 
ongeacht het feit of de patient wel of niet geopereerd 
wordt. Gezien de zeer sterk uiteenlopende mortaliteits— 
en morbiditeitscijfers zou bij zo'η trial, teneinde een 
vals-negatieve uitslag te voorkomen, een soort van 
hospital audit nodig zijn, waardoor klinieken met hoge 
perioperatieve mortaliteit en morbiditeit uigesloten 
zouden worden van het verrichten van 
carotisendarteiëetomie (Barnett 19Θ4, Jonas 1986b, Nasces 
1987, News Notes 1988, Beebe 1989). 
Zolang niet is bewezen dat carotisendarteriectomie 
effectief is voor de preventie van stroke, maar evenmin 
is aangetoond dat opereren slechtere resultaten geeft dan 
niet opereren, lijkt het verstandig om asymptomatische 
patiënten niet te opereren (Barnett 1984, van Urk 1985, 
Knottnerus 1987), of alleen high—risk asymptomatische 
patiënten met een carotisstenose van 80—99X te opereren 
(Moneta 1987). Symptomatische patiënten zouden alleen op 
zorgvuldige indicatie geopereerd dienen te worden (van 
Gijn 1982), aan welk vereiste niet altijd voldaan zou 
worden (Winslow 1988). Dergelijke operaties dienen dan 
uitgevoerd te worden door chirurgen met voldoende 
ervaring, in daartoe geoutilleerde ziekenhuizen, waarbij 
evaluatie van mortaliteit en morbiditeit dient plaats te 
vinden (Hertzer 1978, Barnett 1984, van Urk 1985, 
Patterson 1987). Ook de resultaten van een nieuwe trial 
zullen echter geen eeuwigheidswaarde hebben en zouden 
weer duidelijke en voortdurende tegenstellingen kunnen 
oproepen (Sackett 1986). 
4.3.2. Extra—intracraniele bypass operatie. 
De eerste extra—intracraniele bypass operatie werd 
in 1961 uitgevoerd door Pool, die tijdens een 
aneurysma—operatie d.m.v. een plastic buisje de 
a.temporalis superficialis verbond met de distale 
a.cerebri anterior (Pool 1965). Woringer (1963) maakte 
bij een patient met een afgesloten a.carotis interna, 
zonder gebruik te maken van optische vergroting, met een 
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veneuze graft een verbinding tussen de a.carotis communis 
en de intracraniële a.carotis interna. Nadat Jacobson en 
Donaghy de operatie-microscoop ыаг п gaan gebruiken bij 
intracraniële vaatoperaties en m. n. embolectomie van de 
a.cerebri media (Jacobson 1962), maakte Yasargil op 30 
maart 1966 in het laboratorium van Donaghy met 
microchirurgische techniek bij een hond de eerste 
end-to—side anastomose tussen de a.temporalis 
superficialis en de a.cerebri media (Yasargil 19Θ5). Op 
30 oktober 1967 voerde Yasargil, gebruik makend van de 
operatie—microscoop, de eerste arteriole extra— 
intracraniële bypass operatie uit, waarbij hij een 
amastomose maakte tussen de a.temporalis superficialis en 
een corticale tak van de a.cerebri media bij een patient 
met een totale afsluiting van de a.cerebri media 
(Yasargil 1970). Op de vergadering van de Society for 
Vascular Surgery in Neu York in juli 1969 berichtte 
Yasargil over in totaal 9 uitgevoerde bypass operaties 
bij patiënten met een extra— of intracraniële afsluiting 
of vernauviing van de a. carotis interna of een afsluiting 
van de a.cerebri media (Yasargil 1970). 
In de daarop volgende jaren kreeg deze bypass 
operatie steeds meer bekendheid (Tev; 1975, Crowell 1976, 
Yonekawa 1976, Chater 197Θ, Fein 197Θ) en werd deze 
operatie steeds frequenter uitgevoerd bij patiënten met 
cerebrovasculaire occlusieve aandoeningen (Chater 1977, 
Sindou 1977, Heros 1981, Marguth 1982). Tot 1973 werden 
naar schatting 284 bypass operaties uitgevoerd (Grazi 
1976b), welk aantal in 1974 was opgelopen tot ruim 500 
(Grazi 1976a), terwijl in 1978 dit aantal operaties 
verder gestegen was tot ongeveer 4000 (Smith 1979). Thal 
(1983) schat dat tot 1983 over de gehele wereld ongeveer 
20.000 bypass operaties waren uitgevoerd. Daarbij bleek 
de operatie een lage mortaliteit en morbiditeit te hebben 
(Chater 1976, Sundt 1976, Barnett 1980a, Deruty 1983). 
Soms wordt postoperatief echter wel een tijdelijke 
verslechtering van het neurologisch beeld waargenomen, 
mogelijk als gevolg van een hyperperfusie van chronisch 
ischaemisch hersenweefsel of van een verschuiving van de 
"watershed zone" (Heros 1984). 
De doorgankelijkheid van de aangelegde anastomose kan 
aangetoond worden met conventionele angiografie (Deruty 
1977), intraveneuze DSA (Lewis 1984) en HTG (Hopman 1977, 
Moritake 1980, van der Spek 1980). In ervaren handen 
wordt bij het anastomoseren van deze arterien met een 
diameter van 0.θ à 2 mm een doorgankelijkheidspercentage 
van meer dan 90% bereikt (Chater 1976, Ausman 1977). Een 
eenmaal doorgankelijke bypass neemt over het algemeen in 
het verloop van de tijd toe in kaliber, als gevolg van 
het drukverschil tussen de a.temporalis superficialis en 
de a.cerebri media (Yonekawa 1976), welke drukgradiënt in 
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geval van afsluiting van de a.cerebri media nagenoeg 
gelijk is als in geval van een afsluiting van de 
a.carotis interna (Yonekawa 1979). Een functionerende 
bypass blijft ook na vele Jaren doorgankelijk (Chater 
1976, Deruty 1976, Ausmaη 1977, Jack 19Θ8), terwijl een 
aanvankelijk niet werkende bypass na verloop van tijd kan 
gaan functioneren (Khodadad 1975, Mérei 1977). De 
gemiddelde flow via een anastomose van de a.temporalis 
superficialis op de a.cerebri media is berekend op 
50ml/min tot бті/min, variërend van 2Θ tot 240 ml/min 
per individuele bypass (Reichman 197Θ, Yasargil 1976, van 
der Spek 1980). 
In geval de oorsprong van de a.carotis externa 
atherosclerotisch vernauwd is, kan in dezelfde operatie 
een endarteriectomie c.q. verwijdingsplastiek van dit vat 
verricht worden, teneinde de doorstroming van de bypass 
te verbeteren (Lazar 1973, Willenberg 1983). Ook het 
aanleggen van een veneuze bypass van de a. subclavia naar 
de a.carotis externa, voorafgaand aan een anastomose van 
de a. temporalis superficialis op een corticale media-tak 
is beschreven (ñusman 1978). 
In het verloop van de tijd is een aantal 
modificaties van de extra—intracraniele bypass operatie 
beschreven (Ausman 1985). Zo zijn er voor wat betreft de 
techniek van de vaatnaad, die, wanneer deze wordt gemaakt 
met ongeveer 12 geknoopte microhechtingen, 20 tot 30 
minuten in beslag neemt, varianten beschreven, waarbij 
gebruik gemaakt wordt van een splint, lijm of de 
Neodymium—YAG laser, waardoor met minder of géén hechting 
volstaan kan worden, zodat een vaatverbinding binnnen 
kortere tijd gemaakt kan worden (Mehdorn 1979, Tulleken 
1979a, Jain 1980, Guity 1984, Haines 1984, Matge 1985, 
Iwasa 1987). Naast de anastomose op een van de corticale 
vertakkingen van de a.cerebri media (DeLong 1973) konden 
met deze, een minder lange afsluiting van de ontvangende 
arterie vergende technieken, ook anastomosen tussen de 
a.temporalis superficialis en de meer proximale a.cerebri 
media in de fissura Sylvii uitgevoerd worden (Artero 
1985, Diaz 1985a, Matge 1985, Jack 1986). 
Bij verschijnselen van ischaemie in het verzorgings-
gebied van de a.carotis interna kan ook de a.occipitalis 
gebruikt worden voor het maken van een bypass, wanneer de 
a.temporalis superficialis een te klein kaliber heeft 
(Deruty 1976, Spetzler 1974). Ook kan dan een veneuze 
bypass graft gelegd worden van de proximale a. temporalis 
superficialis naar een corticale mediatak (Tew 1975), of 
met een veneuze graft een anastomose gemaakt worden 
tussen de a.carotis communis en de de intracraniele 
a.carotis interna (Lazar 1973, Tew 1975) of van de 
a.subclavia, a.carotis communis of a.carotis externa naar 
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een corticale media-tak (Spetzler 1980, Daher 1988). 
In geval van ischaemie in het territorium van de 
a.cerebri anterior kan een anastomose gemaakt worden 
tussen de beide distale aa.cerebri anteriores (Ikeda 
1985) of een veneuse graft aangelegd worden tussen de 
a.temporalis superficialis en de distale a.cerebri 
anterior (Ishii 1983). 
In geval van ischaemie in het verzorgingsgebied van de 
a. vertebralis kan de a.occipitalis geanastomoseerd worden 
op de a.cerebelli inferior posterior (Ausmaη 1978, Sundt 
1978 ІЭ ба), de a. temporalis superficialis op de 
a.cerebelli superior (Ausman 1981), of de a.cerebri 
posterior side to side met de a.cerebelli superior (Sundt 
1981). Ook kan met een arteriole graft een anastomose 
gemaakt worden tussen de a.vertebralis en de a.cerebelli 
inferior posterior (Ausman 1978) of met een veneuze graft 
een bypass gemaakt worden van de a.carotis externa naar 
de proximale a.cerebri posterior (Sundt 1982a 1986). 
Naast de toepassing bij atherosclerotische 
occlusieve of stenoserende vaatafwijkingen heeft de 
extra—intracraniele bypass ook een plaats verworven in 
het kader van de operatieve behandeling van traumatische 
afwijkingen van de a.carotis (Sindou 1977, Fein 1979), 
fibromusculaire hyperplasie (Stephens 1978), Moyamoya 
syndroom (Krayenbühl 1975), aneurysmata (Gelber 1980, 
Grote 1982, Kodama 1982, Peerless 1982, Schaps 1982) en 
tumoren in het gebied van de schedelbasis (Olteanu—Nerbe 
1982, Sengupta 1982) terwijl deze operatie soms zelfs 
wordt gebruikt in het kader van de behandeling van 
symptomatisch vaatspasme t.g.v. een subarachnoidale 
bloeding (Batjer 1986, Benzel 1988). 
4.3.2.1. Angiografische indicatie. 
De atherosclerotische vaatafwijkingen, die eventueel 
een indicatie vormen voor het aanleggen van een 
extra—intracraniele bypass, worden angiografisch 
vastgesteld en omvatten inoperabele en niet direct 
benaderbare afsluitingen en vernauwingen van 
cerebropetale en cerebrale arterieen (Chater 1978). 
Dergelijke vaatafwijkingen worden gevonden bij ongeveer 
20Ж van de patiënten met verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie (Fein 1985). 
Als inoperabel d.m.ν. endarteriectomie wordt over 
het algemeen beschouwd een totale afsluiting van de 
a.carotis interna, omdat slechts in een minderheid van de 
gevallen een blijvende doorgankelijkheid van dit vat 
bereikt wordt en er in dergelijke gevallen een hoge 
mortaliteit aan een endarteriectomie verbonden is 
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(Blaisdell 1969, Fields 1976). Hoewel thrombectomie en 
endarteriectomie van intracraniële vaten technisch 
mogelijk. is (Jacobson 1962, Yasargil 1970), worden 
proximale intracraniële vaatafwijkingen over het 
algemeen eveneens als inoperabel beschouwd, vanwege de 
grote kans op neurologische complicaties als gevolg van 
het noodzakelijkerwijs langdurig afsluiten van grotere 
intracraniële arterieën, terwijl dit onmogelijk is als er 
geen voldoende collaterale circulatie via de 
a.communicans anterior is (Lazar 1973, Yonekawa 1976). 
Ontoegankelijk zijn Stenosen van de a.carotis interna, 
die gelocaliseerd zijn op meer dan 2 cm afstand van de 
carotis-bifurcatie, boven de lijn van de kaakhoek naar de 
processus mastoïdeus (Blaisdell 1969, Chater 197Θ). 
Voor wat betreft het verzorgingsgebied van de 
a.carotis zijn de vaatafwijkingen, die in aanmerking 
kunnen komen voor een extra-intracraniële bypass operatie 
derhalve (Yonekawa 1976, Chater 197Θ, Barnett 19ΘΟ, 
Tulleken 19Θ2, Fein 19Θ5): 
— totale afsluiting van de a.carotis interna, 
extracraniëel of intracraniëel, 
— haemodynamisch significante Stenose van de a.carotis 
interna, meer dan 2 cm distaal van de bifurcatie, 
— occlusie of haemodynamisch significante sténose van 
de a.cerebri media. 
Deruty (1983) echter vroeg zich af, of een afsluiting of 
sténose van de a.cerebri media wel een goede indicatie 
voor een bypass was. 
4.3.2.2. Klinische indicatie. 
De klinische verschijnselen, die een indicatie 
kunnen vormen voor de extra-intracraniële bypass 
operatie, kunnen gevolg zijn van zowel focale als 
gegeneraliseerde verminderde perfusie t.g.v. de boven 
beschreven vaatafwijkingen (Lazar 1973, Tew 1975, Crowell 
1977, Chater 197B, Fein 1978). 
Voor wat betreft de verschijnselen van focale 
ischaemie, zijn TIA (inclusief amaurosis fugax) en RIND 
vanaf de introductie van de bypass operatie als een 
operatie-indicatie beschouwd, waarbij vooral secundaire 
preventie van nieuwe, meer invaliderende, ischaemische 
verschijnselen het doel van de ingreep was (Gratzl 1976b 
1978, Sundt 1976, Yonekawa 1976, Ausmaη 1980, Tulleken 
1982). Als beperkende factoren worden vermeld: niet ouder 
dan 65 jaar (Auer 1979); haemodynamisch veroorzaakt 
(Whisnant 1978, Fein 1985, Awad 1986, Mehdorn 1987); 
nieuwe ischaemische verschijnselen na het vaststellen van 
een occlusieve vaatafwijking (Whisnant 1978); nieuwe 
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verschijnselen ondanks medicamenteuze behandeling met 
thrombocytenaggregatieremmers of het niet verdragen van 
de medicamenteuze therapie (Auad 1986, Benzel 1987, 
Mehdorn 1987). 
Completed stroke met slechts lichte tot matige 
neurologische uitvalsverschijnselen, wordt eveneens 
beschouwd als een indicatie voor de bypass operatie, ter 
voorkoming van een nieuwe, sterk invaliderende, stroke 
(Gratzl 1976b, Tulleken 1982, Fein 1985). Sundt (1976) 
stelde daarbij als voorwaarde, dat zich na het optreden 
van het infarct weer nieuwe verschijnselen van focale 
ischaemie moesten hebben voorgedaan. 
Completed stroke met uitgebreide invaliderende 
uitvalsverschijnselen wordt over het algemeen als een 
contra—indicatie voor de bypass operatie beschouwd, mede 
omdat preventie van een invaliderende stroke dan als 
indicatie vervallen is (Lazar 1973, Gratzl 1976b, Sundt 
1976, Kikuchi 1978). Sommige auteurs stellen wel een 
operatie—indicatie ter verbetering van de bestaande 
neurologische uitvalsverschijnselen (Holbach 1977, 
Galibert 1979, Koos 1980, Suzuki 1980*). 
Hoewel aanvankelijk een stroke in evolution als 
contra-indicatie voor een bypass operatie werd gezien 
(Gratzl 1976b), sloten Sundt (1976) en Weinstein (1977) 
een progressing stroke als indicatie niet uit. Crowell 
twijfelde aan het nut van het aanleggen van een bypass 
bij acute focale cerebrale ischaemie, maar later volgden 
gunstige mededelingen over het effect van acute 
revascularisatie bij cerebrale ischaemie (Redondo 1979, 
Yonekawa 1980, Chang 1985, Diaz 1985b). Dierexperimenteel 
bleek een kort, d. w. z. binnen 5 uur, na het afsluiten van 
een a.cerebri media aangelegde bypass van waarde te zijn 
voor de overleving van het» proefdier, het herstellen van 
neurologische uitvalsverschijnselen en het voorkómen van 
een herseninfarct (Fein 1974, Asari 1978, Levinthal 1979, 
Bannister 1984). 
Ischaemische oculopathie, waaronder de veneuze-
stase—retinopathie kan eveneens п idicatie voor het 
aanleggen van een extra—intracraniele bypass zijn 
(Edwards 1980, Kearns 1979 1980, Shaw 1982, riehdorn 
1987). 
Een interhemisferaal "steal"—syndroom, waarbij de 
ischaemische verschijnselen ontstaan in de hemisfeer aan 
de zijde waar de a.carotis interna niet is afgesloten, 
werd ook als indicatie gezien voor een bypass aan de kant 
van de afgesloten a.carotis (Suzuki 1980). Chater (1976) 
beschouwde ook vertebrobasilaire verschijnselen 
voortkomend uit stealing bij afwijkingen van de 
aa.carotides, als een indicatie voor een extra— 
intracraniele bypass operatie. 
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Voor wat betreft de gegeneraliseerde verminderde 
cerebrale perfusie kunnen patiënten met orthostatische 
cerebrale ischaemie t.g.v. multipele vaatafwijkingen in 
aanmerking komen voor een bypass operatie (Tew 1Э75, 
Sundt 1976), evenals patiënten met duizeligheidsklachten 
en gang-stoornissen (Chater 197Ö, Gratzl 19Θ2). 
Ook mentale stoornissen in de zin van dementie, 
achteruitgang van het geheugen of de intelligentie of 
verlies van spontaniteit worden, wanneer zij gevolg zijn 
van een chronische lage perfusie, als een mogelijke 
indicatie voor een extra-intracraniële bypass operatie 
beschouwd (Crowell 1977, Peerless 1977, Chater 197Θ, 
Bollbach 19Θ0, Nakajima 19ΘΟ, Meyer 19Θ6). 
Bij symptomatische patiënten met aan één zijde een 
afgesloten a.carotis interna en contralateraal een 
haemodynamisch significante Stenose van de a.carotis 
interna, kan het geïndiceerd zijn om alvorens een 
endarteriectomie van de gestenoseerde a.carotis uit te 
voeren, eerst profylactisch aan de kant van de afgesloten 
a.carotis interna een extra-intracraniële bypass aan te 
leggen (Andersen 1977, Marchai 1987). 
Bij asymptomatische patiënten met beiderzijds ernstige 
stenoserende en afsluitende afwijkingen van de 
aa.carotides verrichtten Miller (1980) en Gratzl (1982) 
een extra-intracraniële bypass operatie als profylaxe 
voor coronaire bypass operaties. 
4.3.2.3. Functionele indicatie. 
Alleen de aanwezigheid van bepaalde vaatafwijkingen 
bij patiënten met verschijnselen van atherosclerotisch 
vaatlijden behoeft nog niet automatisch een indicatie 
voor het aanleggen van een extra-intracraniële bypass te 
zijn (Sandok 1978, Grubb 1979, Day 1986). Aanvullende 
fysiologische onderzoeksmethoden zijn nodig om die 
patiënten te identificeren, bij wie de natuurlijke 
collaterale circulatie insufficient is en niet meer in 
staat om een haemodynamisch significante afwijking van 
een cerebropetale of cerebrale arterie zodanig te 
compenseren, dat functionerend hersenweefsel daarvan geen 
verdere schade zal ondervinden (Mehdorn 1987). Deze 
onderzoekingen kunnen al dan niet tijdens funtionele 
proeven, o.a. ter bepaling van de cerebrale collaterale 
reserve of de aanwezigheid van nog vitaal maar niet 
functionerend hersenweefsel, worden uitgevoerd (Holbach 
1977, Nyèry 1979, Norrving 1982, Tsuda 1984, Clifton 
1988). 
De CT-scan, die zowel over de etiologie en 
pathofysiologie als over de structurele gevolgen van 
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opgetreden cerebrale ischaemie informatie kan geven (Valk 
1980, Ringelstein 19Θ3), werd door Spetzler (1977) 
gebruikt om in te schatten of bij patiënten met completed 
stroke na het eventueel aanleggen van een ECIC-bypass een 
verbetering van neurologische uitvalsverschijnselen 
verwacht zou kunnen worden. Indien de uitvals-
verschi j nselen uitgebreider waren, dan op grond van de 
afwijkingen van de CT—scan te verwachten was, vormde dit 
een indicatie tot operatie. 
Een lage druk in de retinale arteriën was voor 
Uhisnant (197Θ) een selectiecriterium, om bij patiënten 
met voorbijgaande verschijnselen van een afgesloten 
a.carotis interna een bypass operatie uit te voeren. 
De som van de gemodificeerde Pourcelot—indices van 
alle vier de cerebropetale vaten (D/S) wordt door Biedert 
(1986 1988) voorgesteld als een mogelijk criterium voor 
het aanleggen van een extra—intracraniele bypass. 
Een verbetering van de neurologische uitvals-
verschi j nselen tijdens behandeling met hyperbare zuurstof 
bij patiënten met een completed stroke vormt voor Holbach 
(1977) en Kapp (1981) een indicatie om bij deze patiënten 
een bypass aan te leggen. 
Een verbetering van EEG-afwijkingen tijdens 
behandeling met hyperbare zuurstof bij patiënten met een 
completed stroke, vormde voor Holbach (1978) eveneens een 
operatie—indicatie bij dergelijke patiënten. 
Een verbetering van de amplitude van de SEP tijdens 
geïnduceerde hypertensie werd door Ito (1977) beschouwd 
als een indicatie voor het aanleggen van een bypass bij 
patiënten met een completed stroke. 
Ook CBF-metingen zijn gebruikt bij de selectie van 
patiënten voor een extra—intracraniele bypass operatie, 
(Meyer 1982). Omdat echter de meeste patiënten met 
occlusieve of stenoserende afwijkingen van de a.carotis 
interna en de a.cerebri media een verminderde CBF hebben 
achtte Auer (1979) een preoperatieve evaluatie met 
CBF-meting niet noodzakelijk. Een focale afname van de 
rCBF (Austin 1974, Heilbrun 1975, Vorstrup 1985), een 
focale afname van de rCBF in combinatie met een globale 
afname van de CBF (Schmiedek 1976) of alleen een globale 
afname van de CBF (Heilbrun 1975) zijn voorgesteld als 
operatie—indicatie. 
Grubb (1979) baseerde de operatie—indicatie op de 
bepaling van de rCBF in combinatie met het 
Oz—metabolisme, de rCMROz. Voor operatie kwamen in 
aanmerking patiënten met een significante afname van de 
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rCBF én de rCMROz. alsmede patiënten bij wie п afname 
van de rCBF gepaard ging met een relatief behouden 
rCMROz. Yonas (19Θ5) beschouwde een met de "stable xenon 
CT—methode" vastgestelde regionaal, globaal п/of in de 
watershed zone aangetaste flow reserve als een indicatie 
voor een bypass operatie. 
Net PET is het mogelijk. om niet alleen de regionale 
cerebrale doorstroming te meten, maar tevens het 
metabolisme, op grond van welke fysiologische parameters 
het mogelijk is om een patientenpopulatie die op andere 
parameters homogeen is, in verschillende subgroepen onder 
te verdelen (Phelps 1985, Powers 19Θ5). Op grond van de 
CBF, het CBV, de OER en de CRTIOz kunnen dan verschillende 
pathofysiologische mechanismen en verschillende soorten 
van hypoperfusie onderscheiden worden (Frackowiak 1985). 
Een focale afname van de CBF, in combinatie met een 
toegenomen OEF (het "misery-perfusion syndrome"), zou dan 
een indicatie voor een revascularisatie-operatie zijn 
(Baron 1981). Ook een toegenomen CBV (cerebral blood 
volume) samen met een afgenomen verhouding CBF/CBV, 
wijzend op een capillaire vasodilatatie als gevolg van 
een verminderde cerebrale perfusiedruk, in combinatie met 
een afgenomen CMROz, zou een operatie—indicatie kunnen 
zijn (Leblanc 1987). Voor patiënten die alléén op grond 
van de verhouding rCBV/rCBF voor operatie geselecteerd 
werden, kon door Powers (1989) geen positief resultaat 
worden aangetoond. 
Ook het bepalen van de collaterale reserve kan 
gebruikt worden bij het stellen van de indicatie voor het 
aanleggen van een bypass (Halsey 1982). Hierbij wordt de 
door vasodilatatie veroorzaakte verandering van de rCBF 
bepaald, die geïnduceerd wordt door COz-inhalatie 
(Norrving 1982), het toedienen van een lage dosis 
dopamine (Kwak 1985), of intraveneuze toediening van 1 gr 
acetazolamide (Diamox), dat een snelle remming geeft van 
koolzuuranhydrase in de erythrocyten met eenzelfde effect 
op de CBF als hypercapnie (Vorstrup 1985). Wanneer de 
collaterale reserve is uitgeput ontstaat er tijdens deze 
provocatie—proeven een links—rechts verschil van de 
locale CBF, of neemt een bestaand verschil toe (Vorstrup 
1985). Een belemmerde cerebrovasculaire collaterale 
reserve zou dan een indicatie kunnen vormen voor het 
aanleggen van een extra—intracraniële bypass (Norrving 
1982, Tsuda 1984, Vorstrup 1985, Clifton 1988). Zo'η 
gestoorde COz—reactiviteit werd door Clifton (1988) 
gevonden bij 20X van de patiënten met een afgesloten 
a.carotis interna. Norrving (1982) vond een veel hoger 
percentage wanneer er bij patiënten met een afgesloten 
a.carotis interna een retrograde flow in de a.ophthalmica 
bestond en in geval er een collaterale circulatie via de 
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circulus Willisi bestond samen met een meer dan 50X 
sténose van de contralaterale a.carotis interna. 
4.3.2.4. Operatieresultaten. 
De aan de extra—intracraniële bypass operatie 
verbonden mortaliteit en morbiditeit wordt in de 
literatuur met veel minder grote onderlinge verschillen 
vermeld, dan die, welke verbonden is aan de carotis— 
endarteriëctomie. 
De mortaliteit, opgetreden binnen 1 maand na de operatie, 
ligt tussen OX en 3, 596 (Chater 1976, Yonekawa 1976, Lee 
1979, Zumstein 19Θ0, Deruty 1983, Sundt 1985, Whisnant 
1985). Een hogere mortaliteit wordt vermeldt bij 
enkelzijdige bypass operaties bij patiënten met een 
dubbelzijdige afsluiting van de a.carotis interna (8%; 
El-Fiki 1985) en bij patiënten met een stroke in 
evolution (.71%; Gratzl 1976a). 
De morbiditeit in de zin van t.g.v. de operatie 
opgetreden blijvende neurologische uitvalsverschijnselen, 
varieert van OX tot 4,3X (Chater 1976, Zumstein 1980, 
Deruty 1983, Andrews 1985, Sundt 1985). Hoewel bij een 
vrij groot percentage (30X) van de patiënten met stenpsen 
van intracraniële arteriën na het aanleggen van een 
extra-intracraniële bypass een afsluiting van het 
gestenoseerde vat ontstaat, behoeft dit niet te 
resulteren in een hogere morbiditeit (Day 1984, Massimo 
1985), hoewel Furlan (1980a) daarbij wel het kort na de 
operatie ontstaan van neurologische uitvalsverschijnselen 
beschreef. 
Verbetering van preoperatief bestaande ernstige 
neurologische uitvalsverschijnselen werd meestal niet of 
slechts in geringe mate waargenomen (Chater 1976 1978, 
Zumstein 1980, Deruty 1983), hoewel na het aanleggen van 
een extra-intracraniële anastomose een snel herstel van 
afasie (Jacques 1976), een zeven jaar bestaande 
gezichtsvelduitval (Roski 1978) en andere neurologische 
uitvalsverschijnselen zijn beschreven (Holbach 1977, 
Galibert 1979, Koos 19ΘΟ, Suzuki 1980*). 
Verbetering van lichte neurologische uitvals­
verschi jnselen doet zich voor bij 70—89X van de 
patiënten met lichte verschijnselen (Yonekawa 1976, 
Yonekura 1982, Deruty 1983). De ЕС/IC Bypass Study Group 
(1985b) kon echter geen verschil in functioneel resultaat 
vaststellen tussen patiënten die operatief en patiënten 
die medicamenteus behandeld werden. 
Fundoscopische en andere verschijnselen van oculaire 
ischaemie kunnen na een extra-intracraniële bypass 
operatie verbeteren (Edwards 1980, Kearns 1980, Shaw 
1982, Standefer 1985). 
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Verbetering van het cognitieve en verbale vermogen en 
psychometrische testresultaten na een bypass operatie 
wordt door meerdere auteurs vermeld (Peerless 1977, Kelly 
19Θ0, Symon 1980, Meyer 19Θ6, Nielsen 19Θ6). 
Het ophouden van TIA's wordt vermeld voor 74X tot 
90X van de patiënten bij wie een extra-intracraniële 
bypass was aangelegd (Yonekawa 1976, Yonekura 19Θ2, 
Deruty 19Θ3, Andrews 1985). 
Voor wat betreft de CBF, konden noch Halsey (1982) 
met de Xe-inhalatie methode, noch Schmiedek (1985) en 
Vorstrup (1985b) met SPECT en evenmin Gibbs (1987) met 
PET een toename van de rCBF vaststellen na het aanleggen 
van een extra—intracraniële bypass. Tsuda (1984) en 
Leblanc (1987) namen soms wel en soms géén verbetering 
van de rCBF waar, terwijl Austin (1974) en Samson (1985a 
b) wel een postoperatieve verbetering constateerden. De 
door Laurent (1982) postoperatief geobserveerde toename 
van de CBF in beide hemisferen van patiënten met 
afwijkingen van de a.carotis interna, wijst op een 
verdwijnen van de intracerebrale steal als gevolg van het 
aanleggen van een bypass. Thomas (1984) constateerde 
bij 5 patiënten met een afsluiting van de a.carotis 
interna, bij wie een bypass was aangelegd, een 
verbetering van de rCBF in de geopereerde hemisfeer, 
waarbij de asymmetrie van de rCBF tussen beide hemisferen 
veel kleiner werd dan het interhemisferale rCBF-verschil 
in een groep van 6 identieke, maar niet geopereerde 
patiënten. Meyer (1982) vermeldt na het aanleggen van een 
extra—intracraniële anastomose een verbetering van de 
rCBF in beide hemisferen, welke 3 maanden na de operatie 
maximaal werd. Deze toename van de rCBF deed zich niet 
voor bij medicamenteus behandelde patiënten. Ook Yonekura 
(1982) en Tanahashi (1985) zagen 1 tot 2 weken na de 
bypass operatie een verbetering van de rCBF, welke 
verbetering echter tijdens een langdurige follow—up weer 
bleek te verdwijnen. 
De extra—intracraniële bypass operatie kan leiden tot een 
verbeterde haemodynamische reserve, gezien de 
postoperatief optredende afname van het CBV (Gibbs 1987, 
Leblanc 1987) en de verbetering van de COz-reactiviteit 
(Halsey 1982, Tsuda 1984). Meyer (1982) echter, zag géén 
significante verbetering van de vasomotore reactiviteit. 
Voor wat betreft het effect van de bypass operatie op het 
0z—metabolisme zag Samson (1985a b) wél, maar Gibbs 
(1987) géén verbetering van de CMROz, terwijl Leblanc 
(1987) soms wél en soms géén verbetering constateerde. 
Ook voor wat betreft de invloed van de bypass op de OER 
worden wisselende resultaten vermeld: géén postoperatieve 
verbetering (Samson 1985a b, Gibbs 1987) en soms wel en 
soms niet een verbetering (Leblanc 1987). 
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4.3.2.5. Stroke-preventie. 
In de niet—gecontroleerde studies bij patiënten met 
niet bereikbare of inoperabele afuijkingen van de 
a.carotis interna of a.cerebri media, die op klinische en 
angiografische indicatie een bypass operatie ondergingen 
worden tijdens de follow—up lage percentages voor nieuwe 
en/of recidief strokes vermeld: van géén tijdene een 
follow—up van 12 maanden tot 6% tijdens een gemiddelde 
follow-up van 20 maanden (Chater 1976, Yonekawa 1976, 
Samson 1977, Lee 1979, Zumstein 1960, Yonekura 1962, 
Deruty 1963, Collice 1985, Sundt 1965, Weinstein 1965, 
Whisnant 1965). 
Tijdens de Ie t/m de 6e postoperatieve maand was volgens 
Sundt (1965) de stroke-kans IX per maand en daarna O.23X 
per maand. Whisnant stelde vanaf de 30e dag na de 
operatie een postoperatieve stroke-kans vast van 2. 5X 
per jaar. 
Whisnant (1965) vergeleek 239 patiënten met 
voorbijgaande of lichte blijvende neurologische 
uitvalsverschijnselen t.g.v. occlusieve of stenoserende 
afwijkingen van de a.carotis interna of a.cerebri media, 
die een extra-intracraniële bypass operatie hadden 
ondergaan met 130 patiënten, die in de voorafgaande IO 
jaar soortgelijke verschijnselen hadden gehad t.g.v. een 
afsluiting van de a.carotis interna. Daarbij bleek dat de 
kans op stroke bij de geopereerde patiënten niet kleiner 
was dan bij de niet geopereerde patiënten. 
Benvenuti (1965) vergeleek retrospectief een groep 
van 66 patiënten met TIA's of RINDs t.g.v. van een 
afsluiting van de a.carotis interna bij wie een 
extra-intracraniële bypass werd aangelegd met een groep 
van 64 identieke patiënten, die medicamenteus behandeld 
werden. Er was in de geopereerde groep geen operatie 
mortaliteit/morbiditeit. Na een gemiddelde follow—up van 
49 maanden had zich bij 1.5X van de geopereerde patiënten 
een ipsilaterale stroke voorgedaan (О.36Ж strokes/jaar) 
en bij 10.9% van de medicamenteus behandelde patiënten 
(4.47X strokes/jaar). 
Tanahashi (1965) deed een gecontroleerd, maar niet 
gerandomiseerd, onderzoek bij patiënten met occlusieve of 
stenoserende atherosclerotische afwijkingen van de 
a.carotis interna of a.cerebri media. Alleen de klinische 
en angiografische verschijnselen vormden de indicatie tot 
operatie. Na een gemiddelde follow—up van 29 maanden was 
er voor wat betreft het klinisch resultaat géén verschil 
tussen de groep van 38 geopereerde patiënten en de groep 
van 22 medicamenteus behandelde patiënten: verbetering 
(ophouden van TIA'S en/of verbetering neurologische 
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uitvalsverschijselen) bij 32X resp. 27X, geen verandering 
bij 42% resp. 46X, nieuwe stroke bij 1 Ж in beide groepen 
en overleden 8X resp 9%. 
Powers (19Θ9) deed een gecontroleerd, maar niet 
gerandomiseerd onderzoek, bij patiënten met een 
toegenomen rCBV/rCBF ratio, dus een verminderde cerebrale 
perfusiedruk distaal van een arteriole afwijking. Na één 
jaar hadden 3 van de 21 patiënten, die de operatie 
overleefden zonder stroke, een stroke gekregen, tegen 
géén van 23 niet geopereerde patiënten. 
De ЕС/IC Bypass Study Group (1985a b) deed een 
prospectief, gerandomiseerd onderzoek naar de waarde van 
de bypass operatie ter voorkoming van stroke bij 1377 
patiënten met TIA's of minor of moderate strokes t. g. ν. 
angiografisch aangetoonde vernauwingen of afsluitingen 
van de ipsilaterale a.carotis interna of a.cerebri media. 
Bij 714 patiënten bestond de behandeling uit 4-maal daags 
325 mg acetylsalicylzuur, terwijl bij 663 patiënten naast 
deze medicamenteuze therapie ook een extra-intracraniele 
anstomose werd aangelegd. De gemiddelde follow—up bedroeg 
55.8 maanden. De aan de operatie verbonden mortaliteit 
was O.6X en de stroke—morbiditeit 2.5Ж. Een nuttig effect 
van de bypass operatie voor wat betreft het voorkómen van 
strokes, ook ipsilaterale strokes, kon niet worden 
aangetoond. Van de geopereerde patiënten kreeg 20% één 
nieuwe stroke en 11% twee of meer strokes terwijl deze 
percentages voor de medicamenteus behandelde patiënten 
respectievelijk 18% en 10% waren. 
Hoewel voor sommige commentatoren het resultaat van 
deze studie aanleiding is om te stellen dat de 
extra-intracraniële bypass operatie afgeschaft zou moeten 
worden voor patiënten met cerebrale ischaemie (Editorial 
1985, Plum 1985, McDowell 1986, Barnett 1987), zijn 
andere er niet van overtuigd, dat bewezen is dat de 
bypass operatie voor geen enkele patient enig nut zou 
hebben (Bannister 1988). Er is reeds veel en ernstige 
kritiek geleverd op de ЕС/IC Bypass Study, zoals op de 
selectie van de patiënten op alleen klinische en 
angiografische verschijnselen (ñusman 1986, Brownn 1986, 
Day 1986, Mehdorn 1987), het feit dat alleen het effect 
van de bypass op het optreden van nieuwe TIA's en strokes 
is onderzocht (Mehdorn 1987), de statistische 
significantie van de resultaten van onderzochte 
subgroepen (Ausman 1986, Awad 1986) en het feit dat het 
na—onderzoek van de patiënten werd uitgevoerd door 
mogelijk bevooroordeelde personen (Awad 1986, Mehdorn 
1987). Wanneer de tussen randomisatie en operatie 
opgetreden strokes buiten beschouwing worden gelaten, of 
de folluw-up vanaf twee maanden postoperatief bekeken 
wordt, toont de Bypass Study een duidelijke tendens naar 
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een beter 5-jaars resultaat voor de geopereerde patiënten 
(Awad 1986), terwijl ook de resultaten van apart de 
deelnemende Aziatische centra een gunstig effect van de 
extra—intracraniële bypass zouden laten zien (Mehdorn 
19Θ7). Een zeer belangrijk punt van kritiek is het feit 
dat in de aan de trial deelnemende centra een zeer groot 
aantal patiënten, dat voor randomisatie in aanmerking 
kwam, buiten de trial om geopereerd is, waardoor de trial 
niet representatief is voor de te onderzoeken populatie 
en derhalve geen externe validiteit heeft (Ausman 19Θ6, 
Day 19Θ6, Dudley 1987, Goldring 1987, Lankhorst 1987, 
Reiman 1987, Sundt 1987). Vele auteurs zijn van mening 
dat er een groep patiënten bestaat voor wie de operatie 
wel van nut zal zijn, maar zij adviseren meer 
terughoudendheid en een scherpere indicatiestelling dan 
in het verleden (Ausman 1986, Awad 1986, Tans 1986, 
Mehdorn 1987, Bannister 1988, Elsenburg 1988). Het 
accepteren of verwerpen van een behandelingsvorm dient 
nagenoeg altijd gebaseerd te zijn op meerdere studies en 
zeker in geval van ischaemische cerebrovasculaire 
aandoeningen, waar ook andere therapievormen ondanks 
verschillende grote collaborative trials ter discussie 
blijven staan (Awad 1986). 
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5.1. PATIENTEN. 
Tussen november 197Θ en juli 1985 werd bij 93 
patiënten een extra—intracraniële bypass operatie 
uitgevoerd vanwege klinische verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie t.g.v. vernauwingen of 
afsluitingen van cerebropetale of cerebrale vaten, welke 
vaatafwijkingen niet rechtstreeks vaatchirurgisch 
behandelbaar waren. Bij 3 van deze patiënten werd 
dubbelzijdig een bypass aangelegd, zodat in totaal in 
deze periode van 6.6 jaar 96 bypass-operaties werden 
uitgevoerd op deze indicatie. 
Naast de klinische en angiografische indicatie tot 
operatie was er bij alle patiënten nog tenminste één 
bijkomende neurofysiologische factor (periorbitale 
stroomrichting in HTG, achtergrondsactviteit in EEG, 
latentietijden in SEP, glucosemetabolisme in liquor), die 
een aanwijzing kon zijn voor het bestaan van een 
insufficiënte of bedreigde cerebrale circulatie en die 
medebepalend was voor het stellen van de indicatie tot 
operatie. 
Preoperatief werden bij alle patiënten de klinische 
verschijnselen geclassificeerd, terwijl tevens een 
scoring plaatsvond van de bij neurologisch onderzoek 
vastgestelde afwijkingen. Bovendien werden enkele 
bijkomende algemeen lichamelijke aandoeningen 
geregistreerd. 
5.1.1. Classificatie. 
De cerebrovasculaire verschijnselen die zich hadden 
voorgedaan bij de patiënten, die in aanmerking kwamen 
voor een extra—intracraniële bypass operatie, werden 
geclassificeerd als TIA, RIND of completed stroke (tab 
5.1). Daarbij werd deze nomenclatuur als volgt 
gedefinieerd: 
— TIA: een episode van tijdelijke focale cerebrale 
dysfunctie op vasculaire basis, welke niet langer dan 
24 uur aanhoudt. 
— RIND: een langer dan 24 uur durende periode met 
neurologische uitvalsverschijnselen op vasculaire 
basis, waarbij de uitvalsverschijnselen uiterlijk na 7 
dagen verdwenen zijn. 
— Completed Stroke: aanwezigheid van neurologische uit-
valsverschi j nselen op vasculaire basis, die langer dan 
één week blijven bestaan en meestal blijvend zijn. 
Omdat er op grond van deze definitie aanzienlijke 
verschillen kunnen bestaan tussen patiënten met een 
completed stroke, werd een onderverdeling aangebracht in 
de patiëntengroep met completed stroke: 
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- Minor Stroke: patiënten die nog in staat zijn hun 
normale werkzaamheden uit te voeren; 
- Moderate Stroke: patiënten die hun normale werk-
zaamheden niet meer kunnen uitvoeren, maar nog wel 
ADL-zelfstandig zijn; 
- Major Stroke: patiënten die niet meer zelfstandig zijn 
in hun activiteiten van het dagelijks leven (ADL). 
Voor statistische bewerking werden voor de 
neurologische verschijnselen de volgende variabelen 
ingevoerd: 
v-KB = 
v-KBi = 
TIn 
RIND 
minor stroke 
moderate stroke 
major stroke. 
TIA + RIND 
completed stroke: minor stroke 
moderate stroke + major stroke. 
v-KBz 1: 
2: 
TIA 
RIND + minor stroke 
stroke + major stroke. 
moderate 
5.1.2. Scoring. 
Om de functionele capaciteit van patiënten te 
graderen en verbeteringen tijdens de toepassing van een 
bepaalde therapie te kunnen vervolgen, zijn in de 
literatuur vele kwantitatieve en semi—kwantitatieve 
scoringsmethoden beschreven (Asplund 19Θ7). Deze zijn 
gebaseerd op de subjectieve ziektebeleving, het 
functioneren van een orgaan-systeem, de mogelijkheid tot 
doelgericht handelen of een combinatie daarvan (Karnofsky 
1Э4 , Gordon 1966b, Gurel 1972, Newman 1972, Offerhaus 
1976, Jacobs 197Θ, Helweg 19Θ4, Kotila 19 4Ь, EC/IC 
Bypass Study Group 1985a, Ebrahim 19Θ6). Voor het 
huidige onderzoek werd gekozen voor de Karnofsky—schaal 
(Karnofsky 194Θ), waarin de neurologische uitvals-
verschijnselen tot uitdrukking gebracht kunnen worden, 
gerelateerd aan de ADL—functies (mobiliteit, wassen, 
kleden, voeden, toiletgebruik) en het maatschappelijk en 
beroepsmatig functioneren (noodzaak tot hospitalisatie, 
mogelijkheid tot uitoefenen van de normale 
werkzaamheden). Op deze scorings—schaal (tab.5.1) worden 
de prestatiemogelijkheden van de patient uitgedrukt in 
een percentage van normaal (=100X). 
De patiënten met een doorgemaakte TIA of RIND hadden bij 
neurologisch onderzoek geen afwijkingen en kregen 
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Tab.5.1. Classificatie en scoring klinisch beeld. 
Karnofsky 
Behaal 
100 
90 
80 
70 
60 
60 
40 
30 
20 
10 
neurologisch© ADL maatschapp. beroepem 
uitvalsversch function function 
geen zelfstandig thuis normaal 
minimale zelfstandig thuis normaal 
lichte zelfstandig thuis normaal 
met moeite 
matige zelfstandig thuis niet 
mogelijk 
flinke ome hulp thuis niet 
nodig mogelijk 
ernstige aanzienlijke thuis niet 
hulp nodig mogelijk 
invalide niet hospitaal niet 
zelfstandig mogelijk 
ernstig speciale hospitaal niet 
invalide verzorging mogelijk 
ziek verzorging bedlegerig mogelijk 
medische 
behandeling 
moribund 
soort 
CVA 
TIA 
RIND 
minor 
stroke 
moderate 
stroke 
major 
stroke 
derhalve de score 100. 
De patiënten met een completed stroke werden in drie 
categoriën ingedeeldj gerelateerd aan de Karnofsky-schaal 
(tab. 5.1): 
- Minoi—Stroke, wanneer de patient ondanks de 
neurologische verschijnselen normaal of met moeite 
zijn normale werkzaamheden kon uitvoeren (score 90 
en 8 0 ) ; 
— Moderate—Stroke, wanneer de neurologische ver-
verschijnselen zodanig waren dat de patient zijn 
normale activiteiten niet meer kon verrichten, maar 
volledig ADL—zelfstandig was of daarbij soms enige 
hulp nodig had (score 70 en 60); 
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- Major-Stroke, wanneer er zoveel neurologische uitval 
was, dat de patient niet meer ADL—zelfstandig was, 
met verdere onderverdeling op grond van het al dan 
niet gehospitaliseerd moeten zijn, speciale 
verzorging behoevend, of bedlegerigheid (score 50 
t/m 10). 
Voor statistische bewerking werd een variabele (КВэ) 
opgesteld, waarbij de patiënten werden onderverdeeld op 
grond van het bestaan van géén of slechts minimale 
neurologische uitvalsverschijnselen, of de aanwezigheid 
van duidelijke verschijnselen: 
-КВз = 1 : Karnofsky score 100 of 90 
= 2: Karnofsky score 0 of lager. 
5.2. RÖNTGENOLOGISCH ONDERZOEK. 
Preoperatief werd bij alle patiënten ter evaluatie 
van de vaatafwijking en de collaterale circulatie 
angiografisch onderzoek uitgevoerd en ter verkrijging 
van informatie over eventuele structurele veranderingen 
van het hersenweefsel een CT-scan. Postoperatief werd aan 
de geopereerde zijde de angiografie herhaald ter 
evaluatie van de functie van de aangelegde bypass. 
5.2.1. Angiografisch onderzoek. 
Bij alle patiënten werd preoperatief tenminste een 
dubbelzijdige carotisangiografie verricht en bij 19 van 
hen ook een vertebralisangiografie, terwijl als er bij 
lichamelijk onderzoek presternaal een souffle te horen 
was, ook een arcogram werd verricht. Het verrichten van 
een vertebralisangiografie werd gezien de dikwijls hogere 
leeftijd van de patiënten en het feit dat er bij deze 
patiënten onderzoek werd gedaan vanwege doorgemaakte 
verschijnselen van cerebrale ischaemie, als te 
risicodragend beschouwd om dit onderzoek als routine uit 
te voeren. Dit te meer waar informatie over de 
collaterale circulatie vanuit het vertebro-
basilar is-systeem ook verkregen kan worden met 
HTG-onderzoek (Keiler 1976, Hennerici 1981). 
Postoperatief werd omstreeks de 10e dag bij 89 patiënten 
een controle—angiografie verricht van de a.carotis aan de 
zijde waar de bypass was aangelegd. Bij de 3 patiënten 
bij wie dubbelzijdig een bypassoperatie werd uitgevoerd, 
werd voor en na deze tweede operatie wederom 
angiografisch onderzoek gedaan, terwijl bij 12 patiënten 
op een later tijdstip tijdens de follow—up de 
carotisangiografie werd herhaald, omdat op de eerste 
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postoperatieve angiografie geen of slechts minimale 
functie van de bypass uerd gezien. 
Meestentijds werd het angiografisch onderzoek gedaan 
d.m.v. directe percutané punctie van de a.carotis, in de 
overige gevallen d. m. v. transfemorale catheterisatie. 
5.2.1.1. Vaatafwijkingen. 
Op de angiografie werden de extracraniële en de 
intracraniële a.carotis interna, de a.carotis externa en 
de a.cerebri media beoordeeld als: 
- normaal (score O ) ; 
- een diameterstenose van meer dan 50% (score 1 ) ; 
- afgesloten (score 2 ) . 
In geval van een afgesloten a.carotis interna in de hals 
t.h.v. de bifurcatie werd bovendien vastgelegd of het een 
"gladde" afsluiting was, of er een "stomp" van de 
a.carotis interna aanwezig was, of dat de afsluiting de 
vorm van een "muizestaart" had. 
Voor statistische bewerking werd de variabele CAR 
ingevoerd, waarbij gekeken werd naar de ernst van de 
afwijkingen van de aa.carotides (dubbelzijdige sténose 
van de a.carotis interna kwam in de onderzochte 
patiëntengroep niet voor): 
v-CAR = 1: éénzijdige sténose van a.carotis 
interna 
= 2: éénzijdige afsluiting van a.carotis 
interna 
= 3: éénzijdige afsluiting + contralate-
rale sténose van a. carotis interna 
= 4: dubbelzijdige afsluiting van a. 
carotis interna. 
v-CARi = 1-. e n k e l z i j d i g e c a r o t i s a f w i j k i n g 
= 2: dubbelzijdige carotisafwijkingen. 
v-CARz = 1: enkelzijdige carotisafwijking bij 
patiënten zonder media—afwijkingen 
= 2: beiderzijds carotisafwijkingen bij 
patiënten zonder media—afwijkingen 
v-CAR' = 1: géén dubbelzijdige afsluiting 
= 2: wel dubbelzijdige afsluiting. 
5.2.1.2. Collaterale circulatie. 
Voor wat betreft de collaterale circulatie werd 
vastgelegd of er aanvoer was via de a. ophthalmica en/of 
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de a. coimnunicane anterior en/of leptomeningeale en diepe 
anastomosen en/of, in geval dat ook vertebralis— 
angiografie was verricht, via de a.communicans posterior. 
De collaterale circulatie via de a. ophthalmica werd 
gescored als: 
- afwezig: score О; 
- alleen vulling van de carotissyphon: score 1; 
- vulling van syphon en Ai en/of Mi-traject: score 2; 
- ook vulling van de vertakkingen van de a.cerebri media: 
score 3. 
Daarnaast werd ook het totaal van de collaterale 
circulatie via de beide aa.ophtha!micae gescored als: 
- beiderzijds geen zichtbare vulling: score O; 
- aan een zijde geen vulling was en aan de andere zijde 
vulling van de carotissyphon met eventueel Ai- en/of 
Mi-traject: score Ij 
- beiderzijds enige aankleuring van de carotissyphon: 
score 2; 
- alleen aan één zijde intracraniële vulling waarbij 
de vertakkingen van de a.cerebri media zichtbaar 
moesten zijn: score 3; 
- eenzijdige vulling van het mediacomplex met contra-
lateraal syphonaankleuring: score 4; 
- dubbelzijdige vulling van het mediacomplex: score 5. 
De collaterale circulatie via de a. communicans 
anterior werd gescored als: 
- afwezig: score O; 
- alleen vulling van de contralaterale a.cerebri 
anterior: score 1; 
- vulling van contralaterale a.cerebri anterior en media-
hoofdstam: score 2; 
- ook vulling van de vertakkingen van de contralaterale 
a.cerebri media: score 3. 
Voor statistische bewerking werden de variabelen CC 
en CCO opgesteld voor de mate van collaterale circulatie 
via de a.ophthalmica en de variabele CCCA voor de mate 
van collaterale circulatie via de a.communicans anterior: 
ν—CC = O: géén collaterale circulatie via aa. 
ophtha!micae 
= 1: aan één zijde aankleuring van de 
carotissyphon 
= 2: beiderzijds aankleuring carotissyphon 
= 3: aan één zijde aankleuring media-
complex 
= 4: aankleuring van mediacomplex aan één 
zijde en contralateraal syphon-
aankleuring 
= 5: beiderzijds aankleuring mediacomplex. 
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v-CCi = 1: géén collaterale circulatie via aa. 
ophthalmicae 
= 2: wel collaterale circulatie via aa. 
ophthaImicae. 
v-CCO = O: géén coll.cire, via aa. ophthalmicae 
= 1: aan één zijde coll.cire. via a. 
ophthaImica 
= 2: beiderzijds coll.cire via a.oph-
thalmica 
v-CCCA 0: 
1: 
2: 
géén coll.cire, via a.comm.anterior 
aankleuring van de contralaterale 
a.cerebri anterior en eventueel Al-
en Πι-traject 
aankleuring van de contralaterale 
a.cerebri anterior én gehele media-
complex. 
5 . 2 . 1 . 3 . E x t r a - i n t r a c r a n i ë l e b y p a s s 
Op de postoperatieve angiografie werd de functie van 
de bypass beoordeeld en gescored als: 
O: indien er géén aankleuring van de a.temporalis 
superficialis was, 
1: wanneer er alléén aankleuring van de voor de 
anastomose gebruikte a. temporalis superficialis 
was, 
2: indien er alleen anterograde vulling van 
corticale vaten was vanuit de geanastomoseerde 
corticale arterie, 
3: wanneer er ook retrograde vulling was van 
cerebrale arterieën vanuit de geanastomoseerde 
corticale arterie. 
Tevens werd vastgelegd of er al dan niet een 
kalibertoename was van de voor de anastomose gebruikte 
a.temporalis superficialis. 
5.2.2. CT—scan. 
Bij alle 93 patiënten werd preoperatief en ongeveer 
10 dagen na de bypass-operatie een CT—scan gemaakt op een 
Ohio Nuclear Delta Scan 50FS2 dan wel een Philips 
Tomoscan 310/350 
Van de preoperatieve CT-scan werd genoteerd of er wel of 
geen locale atrofie aanwezig was en of er diffuus 
centrale en/of corticale atrofie was. Verder werd 
geregistreerd of er al dan niet een infarct aanwezig was 
en zo ja of dit één enkel of multipel was. Van infarcten 
werd de localisatie vastgelegd en het soort: borderzone 
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infarct of territoriaal infarct en deze laatste weer 
onderverdeeld in partieel, subtotaal of totaal. 
Daarbij werd een score gebruikt voor: 
— géén infarct: score O; 
— borderzone infarct: score 1; 
— partieel territoriaal infarct: score 2; 
— subtotaal territoriaal infarct: score 3; 
— totaal territoriaal infarct: score 4. 
Voor statistische bewerking werd de variabele CTS 
ingevoerd, met een indeling naar soort en uitgebreidheid 
van eventuele infarcten op de CT—scan: 
v-CTS = géén infarct 
borderzone infarct 
partieel territoriaal infarct 
subtotaal territoriaal infarct 
totaal territoriaal infarct. 
v-CTSi géén infarct 
borderzone infarct 
territoriaal infarct. 
v—CTSz = 1: géén infarct 
= 2: wel infarct. 
5.3. NEUROFYSIOLOGISCH ONDERZOEK. 
Vanaf het begin van het onderzoek in 1978 werden 
preoperatief bij de patiënten, die op grond van het 
klinisch beeld en de angiografische vaatafwijking(en) in 
aanmerking kwamen voor een extra—intracraniele bypass 
operatie, ter verdere evaluatie, de haemodynamische 
gevolgen van de vaatafwijking onderzocht met 
bi-directionele Doppler haematotachografie (HTG), terwijl 
de invloed van de vaatafwijking op de electrische 
activiteit van de hersenen werd geëvalueerd met 
electroencephalografisch onderzoek (EEG). Nadat ook de 
mogelijkheid tot onderzoek van de somatosensorische 
evoked potential (SEP) ter beschikking was gekomen, werd 
vanaf de tweede helft van 1Э 1 tevens de invloed van de 
vaatafwijking op het functioneren van de witte en de 
grijze stof in de hersenen geëvalueerd met dit 
SEP—onderzoek, terwijl ook het glucose—metabolisme werd 
geëvalueerd door onderzoek van de liquor cerebrospinalis. 
5.3.1. HTG-onderzoek.. 
Bij 91 patiënten vond preoperatief HTG-onderzoek 
plaats, hetgeen ongeveer 10 dagen na de bypass-operatie 
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en vervolgens bij iedere follow-up werd herhaald. Het 
onderzoek werd verricht met bi-directionele 
continuous-wave Dopplei—apparatuur van het merk Parks, 
model Об, met registratie op een Elema-Schönander 
electroencephalograaf. Deze apparatuur was zodanig geijkt 
dat п uitslag van 1 cm overeen kwam met een gemiddelde 
verschilfrequentie van 625 Hz, hetgeen bij een tasterhoek 
van 35° overeen komt met een gemiddelde stroomsnelheid 
van het bloed van 14 cm/sec (Hosman-Ubbink 1977). De 
laatste 2 jaren van het onderzoek werd gedeeltelijk 
gebruik gemaakt van een Medasonics DIO-apparaat met 
registratie op een Apple 2E met printer, waarbij 1 KHz 
frequentieverschil overeenkomt met een stroomsnelheid van 
het bloed van 22.4 cm/sec. In beide gevallen was de 
uitzendfrequentie van de gebruikte probe 5 MHz. 
Onderzocht werden, beiderzijds, de a.carotis communis op 
een afstand van 3 cm boven de clavicula, de a.supra— 
trochlearis in de mediale boven—ooghoek, de a. vertebralis 
achter/onder de processus mastoideus en de a. temporalis 
superficialis 2 cm boven de arcus zygomaticus. 
In de stroomsnelheids-profі і п van de a. carotis 
communis werden de maximale systolische stroomsnelheid 
(Sc), de begin-diastolische (Di) en de eind—diastolische 
stroomsnelheid (Dz) van het bloed bepaald (fig.5.la) en 
van de a.vertebralis alleen de maximale systolische 
stroomsnelheid (Sv). Voor de a. temporalis superficialis 
werden bepaald: de maximale systolische stroomsnelheid 
Fig.5.1. 
Bepaling van systolische en diastolische stroomsnelheden 
in sonogram van a.carotis communis (a) en a. temporalis 
superficialis (b). 
JiVA 
s t D t 
a) a.carotis cummunis b) a.temporalis superficialis 
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(St) en de mid-diastolische stroomsnelheid CDt) op het 
punt halverwege maximale systolische— en einddiastolische 
stroomsnelheid (fig 5.1b). Deze stroomsnelheden werden, 
afhankelijk van de gebruikte apparatuur, genoteerd in 
millimeters of kHz, waarbij voor de a.carotis communis en 
de a. vertebralis preoperatief werd gekeken of deze 
afweken van de leeftijdsafhankelijke normaalwaardeη 
(Colon 1979). 
Naast de bepaling van deze stroomsnelheden, werd 
voor de a.carotis communis en voor de a.temporalis 
superficialis nog de stroomsnelheids—index Dz/Sc resp. 
Dt/St berekend. Deze stroomsnelheids-index is gerelateerd 
aan de Index de Résistance (IR= [S-D]/S; Pourcelot 1974), 
waarbij D/S=l—IR. Door het gebruik van deze stroomsnel-
heids-index, die postoperatief beschouwd kan worden als 
een maat voor de werking van de bypass (van der Spek 
1980, Biedert 19Θ6), worden de invloed van postoperatieve 
kaliberveranderingen van de a.temporalis superficialis 
(Moritake 1980) en van de tasterhoek tijdens het HTQ-
onderzoek (Kadota 1982, Biedert 1985) uitgeschakeld. 
In de a.supratrochlearis werd alleen de 
stroomrichting van het bloed bepaald en gescored. Was de 
stroom buitenwaarts gericht dan werd de score 1 gegeven, 
bij onduidelijke stroomrichting de score 2 en als de 
stroomrichting naar binnen was de score 3. 
Voor statistische bewerking werden voor de 
periorbitale stroomrichting de variabelen ORBART en POS 
ingevoerd: 
v-ORBART = O: periorbitale stroomrichting aan 
geopereerde zijde naar buiten 
= 1: onduidelijk of naar binnen. 
v-sORBART: som van de scores voor de peri-
orbitale stroomrichting aan beide 
zijden 
v—sORBARTi = 1: periorbitale stroomrichting aan 
beide zijden naar buiten 
= 2: aan één of beide zijden ondui-
delijk of/en naar binnen 
v-POS = 1: periorbitale stroomrichting bei-
zijds naar buiten 
= 2: aan één zijde naar buiten, aan 
andere zijde onduidelijk of naar 
binnen 
= 3: beiderzijds onduidelijk en/of 
naar binnen. 
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v-posORBARTt = 1: verbetering van de som van de 
scores van de periorbitale 
stroomrichting van beide 
zijden op tijdstip (t) in 
follow-up t.o.v. preoperatief 
= 2: gelijkblijven of verslech-
teren op tijdstip (t ) in 
follow-up t.o.v. preoperatief 
5.3.2. EEG-onderzoek.. 
Bij 91 patiënten werd preoperatief EEG—onderzoek 
verricht en dit onderzoek werd omstreeks de lOe dag na de 
operatie en bij iedere verdere follow—up herhaald. 
De electroden werden aangebracht volgens het 
internationale 10—20 electrodensysteem van Jasper (1958). 
De gebruikte apparatuur was van het merk Siemens Elema, 
waarbij tot 19Θ0 gebruik werd gemaakt van een 16-kanaals 
en daarna van een 21-kanaals toestel. De registratie 
geschiedde volgens 8 standaard-afleidingen. De EEG-
registraties werden visueel beoordeeld en verslagen door 
ervaren klinisch—neurofyeioiogen. 
Op grond van deze verslagen werden voor het 
onderhavige onderzoek in beschouwing genomen, voor beide 
hemisferen afzonderlijk: het achtergrondsritme en het al 
dan niet aanwezig zijn van locale trage en/of locale 
irritatieve activiteit. 
Het achtergrondsritme werd gescored als O (normaal), 1 
(licht vertraagd: laag—frequent alfa-ritme) of 2 
(duidelijk vertraagd met thèta en/of delta activiteit. 
De afwezigheid van locale trage activiteit werd gescored 
als O, een lichte locale vertraging (aanwezigheid van 
enige thèta—activiteit en/of sporadisch delta—activiteit) 
als 1 en de aanwezigheid van veel thèta- en/of 
delta—golven) als 2. 
Locale irritatieve activiteit (pieken, steile golven of 
piek— en langzame golfcomplexen) waren niet (score O ) , 
matig (score 1) of veel (score 2) aanwezig in het EEG. 
Daarnaast werd het EEG ook in zijn totaliteit gescored 
als O (normaal), 1 (licht gestoord) of 2 (duidelijk 
gestoord), waarbij een score 2 voor een der afzonderlijke 
onderdelen van het EEG altijd leidde tot de kwalificatie 
duidelijk gestoord EEG. 
Voor statistische bewerking werden de volgende 
variabelen ingevoerd: 
v — B E G A = som van de scores van de achtergronds— 
activiteit over beide hemisferen 
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v-sLTS = som van de scores voor de locale trage 
activiteit in beide hemisferen 
ν—sELI = som van de scores voor de locale 
irritatieve activiteit in beide hemi­
sferen 
v-mEGA = gemiddelde score achtergrondsactivi­
teit li + re 
v—mELTS = gemiddelde score locale trage acti­
viteit li + re 
v-mELI = gemiddelde score locale irritatieve 
activiteit li + re. 
v—AGV = O: achtergrond beiderzijds normaal 
= 1: achtergrondsvertraging aan één of 
beide zijden 
v—LTS = O: géén locale trage activiteit 
= 1: locale trage activiteit aan één of 
beide zijden 
v-LTA = O: géén locale trage activiteit 
= 1: locale trage activiteit zonder in-
farct op CT—scan 
v-LIA = O: géén locale irritatieve activiteit 
= 1: locale irritatieve activiteit aan 
één of beide zijden. 
v—posEEGt = 1: verbetering van EEG op tijdstip 
(t) in follow—up t.o.v. preope-
ratief 
= 2: gelijkblijven of verslechteren 
van EEG op tijdstip (t) in 
follow—up t.o.v. preoperatief 
5.3.3. SEP-onderzoek. 
Bij 35 patiënten werd preoperatief SEP-onderzoek 
verricht, hetgeen ongeveer IO dagen na de operatie en 
verder bij iedere follow—up werd herhaald. Hierbij werd 
gebruik gemaakt van de Nicolet Pathfindei—II of van een 
Hedalec Sensoi—ER-94A, ieder met eigen bij de apparatuur 
behorende normaalwaarden. 
Stimulatie vond plaats over de n.medianus t.h.v. de pols 
met een prikkelsterkte die juist tot een motorische 
reactie aanleiding gaf. Steeds werden afleidingen 
geregistreerd tijdens stimuleren aan de rechter pols en 
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bij stimuleren aan de linker pols. De prikkelduur was bij 
de gebruikte apparatuur respectievelijk O.Ims en O.2ms. 
Voor het opwekken van de korte latenties was bij gebruik 
van de Nicolet—apparatuur de prikkelfrequentie 3.1 Hz 
(regelmatig) met filterstand 5-1000 Hz en tijdbasis 100 
ms, bij gebruik van de Medilec de prikkelfrequentie 3 Hz 
(regelmatig) met filterstand 3—600 Hz en tijdbasis 200 
ms. Voor het opwekken van de lange latenties was de 
prikkelfrequentie 0.3 Hz (at random) met filterstand 
1-250 Hz en tijdbasis 800 ms respectievelijk 
prikkelfrequentie 0.5 Hz (at random) met filterstand 
1-250 Hz en tijdbasis 1000 ms. 
De af leidingsplaatsen waren: cervicaal t.h. v. С-г en 
corticaal, volgens het systeem van Jasper (195Θ), tussen 
C* en P·* (C* ' ), tussen Cz en Pz (Cz ' ) en tussen Сэ en Рэ 
(Сз' ). De referentie-electrode werd aangebracht aan het 
oor aan de zijde waar de stimulatie plaats vond (Colon 
19Θ2). 
Voor het onderzoek werden voor iedere hemisfeer 
bestudeerd de latentietijd van de N20 en van de P200. 
Aangezien echter de latentietijden in een deel der 
gevallen niet in getal waren uit te drukken, omdat de N20 
maar vooral de P200 niet altijd afgrensbaar of opwekbaar 
was, werden de parameters conductietijd (CT) en diffuus 
cerebrale reactie (DCR) ingevoerd, waarbij aan beide 
parameters een score werd toegekend. 
De conductietijd werd gescored als O wanneer de 
latentietijd van de N20 binnen de normaalwaarden viel, 
als 1 wanneer hij verlengd was t.o.v. de normaalwaarden 
of als 2 wanneer de N20 niet opwekbaar was. De parameter 
CT en de N20 corresponderen onderling goed met elkaar. 
De diffuus cerebrale reactie werd aan de hand van de 
meting c.q. beschrijving van de long latency EP's en met 
name de P200 en P300, gescored als 0 wanneer deze late 
componenten normaal waren, als 1 wanneer zij licht 
gestoord waren of als 2 wanneer zij ernstig gestoord 
waren. De parameter DCR en de P200 corresponderen dus 
niet geheel met elkaar. 
Daarnaast werden de piek-piek intervallen tussen de N13 
(op C?·) en de N20 (de centrale conductieti jd) en tussen 
de N20 en de P45 genoteerd. 
Verder werd geregistreerd of het SEP-onderzoek in zijn 
totaliteit normaal, beiderzijds in gelijke mate gestoord, 
of asymmetrisch gestoord was. 
Voor statistische bewerking werden de volgende 
variabelen ingevoerd: 
v—sCT = som van de scores van de conductietijd 
aan beide zijden 
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ν—sCTi = Ο: conductietijd beiderzijds normaal 
(som—score=0) 
= 1: conductietijd enkel- of dubbelzij­
dig gestoord (somscore ^1) 
v—mCT = gemiddelde score van de conductietijd 
aan beide zijden 
v—sDCR = som van de scores van de diffuus cere­
brale reactie aan beide zijden 
v—sDCRi = O: diffuus cerebrale reactie beidei— 
zijds normaal (somscore=0) 
= 1: diffuus cerebrale reactie enkel-
of dubbelzijdig gestoord (somscore 
¿1) 
v—mDCR = gemiddelde score van de diffuus 
cerebrale reactie aan beide zijden 
v—sCTDCR = som van scores van conductietijd en 
diffuus cerebrale reactie aan één 
zijde 
v-tSEP = som van scores van de conductietijden 
en de difffuus cerebrale reacties aan 
beide zijden (sCT+sDCR) 
v—posSEPt = 1 : 
= 2: 
verbetering SEP op tijdstip (t) 
tijdens follow—up t.o.v. preope-
ratief 
gelijkblijven of verslechteren 
van SEP op tijdstip (t) tijdens 
follow-up t.o.v. preoperatief 
5.3.4. Liquor—onderzoek.. 
Vanaf het tweede kwartaal van 1Э82 werd via lumbale 
punctie verkregen liquor cerebrospinalis onderzocht op 
eventuele veranderingen van de intermediaire 
stofwisseling of tekenen van weefselverval. 
Preoperatief werd bij 35 patiënten (12 met TIA, 2 met 
RIND, 12 met minor stroke, 6 met moderate stroke en 3 met 
major stroke) via lumbale punctie afgenomen liquor 
cerebrospinalis onderzocht. In de liquor werden bepaald: 
het lactaat- en het pyruvaatgehalte en het quotiënt 
lactaat/pyruvaat (Q—lact/pyr). Daarnaast werden veelal 
nog bepaald: totaal eiwit, alfa-2-globuline en 
tau-globuline, alsmede de enzymen CK, ASAT en LDH. 
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Waarden buiten de normaalwaarden (gemiddelde + 2 SD) 
vallend, werden als pathologisch beschouwd. 
Voor statistische bewerking werden enkele variabelen 
opgesteld, gebaseerd op het lactaat—gehalte van de liquor 
en/of het Quotient lactaat/pyruvaat. 
v-LIQ = O: lactaat en Q-lact/pyr binnen norm 
= 1 : lactaat en/of Q—lact/pyr verhoogd 
v-LIUi = O: lactaat $1600 ^mol/1 
= 1: lactaat >1600 μ mol/l 
v-LIQz = O: Q-lactaat/pyruvaat <14. 6 
= 1: Q-lactaat/pyruvaat >14. 6 
v-LIQtot = O: lactaat en 0.- lactaat/pyruvaat 
normaal 
= 1: lactaat >1600 μπιοΐ/ΐ 
= 2: Q-lactaat/pyruvaat >14.6 
= 3: lactaat >1600 én Q-lact/pyr 
>14.6. 
5.4. BEHANDELING. 
Bij alle 93 in het huidige onderzoek betrokken 
patiënten werd een extra-intracraniële bypass aangelegd 
door het anastomoseren van een van beide takken van de 
a. temporalis superficialis op een corticale tak van de 
a.cerebri media (STA—MCA anastomose). Bij 2 patiënten met 
een haemodynamisch significante sténose van de oorsprong 
van de a.carotis externa werd in dezelfde zitting door de 
vaatchirurg een desobstructie van dit vat verricht. Bij 
14 patiënten werd contralateraal in tweede instantie een 
carotisendarteriectomie uitgevoerd en bij 3 patiënten een 
extra—intracraniele bypass aangelegd. Daarnaast werden de 
patiënten medicamenteus behandeld met thrombocyten— 
aggregatieremmers of soms anticoagulantia. 
5.4.1. Indicatiestelling voor bypass operatie. 
Bij de voor een eventuele extra-intracraniële bypass 
operatie aangeboden patiënten werd de indicatie tot 
operatie gesteld indien er: 
- A. klinische verschijnselen waren (geweest), 
wijzend op een doorgemaakte cerebrovasculaire 
insufficiëntie in de zin van TIA, RIND of completed 
minor of moderate stroke (Karnofsky score hoger dan 
50 ) , waarbij aanvankelijk bij enkele patiënten ook 
een major stroke als indicatie gold; 
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- В. angiografische afuijkingen waren aan de 
a.carotis interna of a.cerebri media, welke door 
localisatie (craniaal t.o.v. de kaakhoek) of aard 
(totale afsluiting) niet voor een directe vaat— 
chirurgische behandeling in aanmerking kwamen en die 
als oorzaak van de klinische verschijnselen 
beschouwd konden worden; 
en er bovendien: 
- C. neurofysiologisch afwijkingen waren die zouden 
kunnen passen bij een nog aanwezige insufficiëntie 
van de cerebrale circulatie: 
* EEG: achtergronds— vertraging en/of locale trage 
activiteit zonder op de CT-scan zichtbaar infarct; 
en/of 
* SEP: verlengde conductietijd en/of verlengde of 
niet opwekbare diffuus cerebrale reactie; 
en/of 
* HTG: onduidelijke of binnenwaartse periorbitale 
stroomrichting; 
en/of 
* liquor: aanwijzingen waren voor een gestoord meta-
bolisme in de zin van ischaemie of hypoxie: 
verhoogd lactaatgehalte en/of verhoogd Quotient 
lactaat/pyruvaat. 
De extra-intracraniele bypass operatie werd dus alleen 
uitgevoerd indien er naast het klinische beeld en de 
daarvoor verantwoordelijke vaatafwijking nog tenminste 
één bijkomende neurofysiologische factor was, wijzend op 
een insufficiënte c.q. meer bedreigde cerebrale 
circulatie. 
5.4.2. Extra—intracraniële bypass operatie. 
De operatie werd altijd begonnen met een incisie 
over het verloop van de frontale of parietale tak van de 
a. temporalis superficialis, welk vat daarbij direct werd 
vrijgeprepareerd. Bepalend voor de keuze welke tak van de 
a. temporalis superficialis voor de anastomose gebruikt 
zou worden, was het kaliber van de parietale tak. Wanneer 
de diameter van de parietale tak kleiner dan ongeveer Inun 
was en de diameter van de frontale tak duidelijk groter, 
dan werd de frontale tak gebruikt. 
Bij gebruik van de frontale tak werd vervolgens de 
incisie bijna altijd zodanig verlengd, dat een 
hoefijzervormige huidlap geprepareerd kon worden. Bij 
gebruik van de parietale tak werd een enkele maal een 
hoefijzervormige huidlap gemaakt, meestal een 
hockeystickvormige incisie terwijl een aantal malen 
volstaan kon worden met een lineaire huidincisie. 
Na kruislings incideren van de m.temporalis en afschuiven 
van het periost werd daarna temporaal een kleine 
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osteoclastische trepanatie verricht met een diameter van 
ongeveer 3 cm. Na het openen van de dura werd 
geïnspecteerd of er ter plaatse een corticale arterie 
aanwezig vjas van een voldoende kaliber om als receptorvat 
te dienen. De enkele keer dat dit niet het geval bleek te 
zijn, uerd de trepanatie-opening iets vergroot. 
Met gebruikmaking van de operatiemicroscoop uerd daarna 
de arachnoidea geopend en de corticale arterie 
vrijgeprepareerd, meestal de a.angularis. 
Nadat de vrijgeprepareerde tak van de a.temporalis 
superficialis proximaal uas afgesloten met een temporaire 
clip, werd dit vat distaal geligeerd en doorgeknipt en 
vervolgens via een dun cathetertje schoongespoeld met een 
héparine—oplossing. Ook de corticale arterie werd dan met 
twee temporaire clips afgesloten, waarna een ovaalvormig 
stukje uit de wand van dit vat werd geknipt. Dan werd de 
tak van de a.temporalis superficialis via de trepanatie 
opening intracranieel gebracht en end to side gehecht op 
de corticale arterie met zo'η IO tot 12 geknoopte 
hecht i nkj es. 
De voor het maken van deze vaatnaad benodigde tijd lag 
altijd tussen de 20 en 30 minuten. 
Na afnemen van de temporaire clips werd de 
doorgankelijkheid van de bypass gecontroleerd en 
eventuele lekkage via het vaatnaadje werd tot staan 
gebracht door tamponeren of het aanbrengen van nog een 
hechtinkje. 
Bij het sluiten van de dura werd over de opening, via 
welke de bypass naar intraduraal verliep, een stukje 
spier gehecht teneinde liquorlekkage te voorkomen. 
Tenslotte werden de m.temporalis en de huid weer gehecht. 
Het functioneren van de bypass werd IO dagen na de 
operatie beoordeeld aan de hand van palpatio van de 
a.temporalis superficialis, angiografie en HTG-onderzoek. 
5.4.3. Meerdere vaatoperaties. 
Bij 14 patiënten werd na de extra-intracraniele 
bypass operatie in tweede instantie door de vaatchirurg 
contralateraal een endarteriëctomie van de a.carotis 
interna verricht, vanwege een haemodynamisch significante 
sténose van dit vat in de hals. Bij 11 van deze patiënten 
werd vóór de bypass operatie tot deze dubbelzijdige 
chirurgische behandeling besloten op grond van de 
angiografische afwijkingen. Het tijdsinterval tussen de 
bypass en de endarteriëctomie was bij hen 1.1 maand. Bij 
de 3 andere patiënten vormden nieuwe verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficientie de aanleiding tot het 
uitvoeren van de carotisendarteriectomie, resp 6 maanden, 
1 jaar en 2 jaar na de bypass operatie. 
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Bij 3 patiënten met beiderzijds niet toegankelijke 
c.q. inoperabele afwijkingen van de a.carotis interna, 
vjerd, nadat zich resp. 3 maanden, 0.5 jaar en 1.5 jaar na 
de bypass operatie verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficiëntie van de andere hemisfeer hadden voorgedaan, 
contralateraal een tweede extra—intracraniële bypass 
aangelegd. 
5.4.4. Medicamenteuze behandeling. 
Eventuele bijkomende aandoeningen, zoals diabetes 
mellitus of hypertensie, werden volgens advies van de 
geconsulteerde internist medicamenteus behandeld. 
Een deel van de patiënten gebruikte op het moment van de 
verwijzing voor evaluatie voor het aanleggen van een 
extra—intracraniële bypass reeds thrombocytenaggregatie-
remmers in de vorm van acetylsalicylzuur (Aspirin) en/of 
dipyridamol (Persantin), terwijl enkele patiënten op 
niet—neurologische indicatie anticoagulantia gebruikten. 
Perioperatief werd de Aspi rin/Persantiη medicatie 
gecontinueerd maar de antistollings—behandeling onder­
broken. 
Postoperatief werd bij de 12 patiënten die preoperatief 
anticoagulantia gebruikten, deze medicatie weer hervat. 
Bij de overige patiënten werd in principe een 
thrombocyten-aggregatieremmende medicatie in de vorm van 
acetylsalizuur (1000 mg per dag) en/of dipyridamol (225 
mg per dag) gecontinueerd c.q. ingesteld, waarbij een 
anamnese met maagklachten een contraindicatie vormde voor 
het gebruik van acetylsalicylzuur. Deze medicatie werd 
tijdens de follow—up gehandhaafd, doch bij het optreden 
van maagklachten werd de Aspirin-medicatie verlaagd tot 
300 mg per dag of gestaakt, onder handhaven van de 
Persantin—medicatie. 
5. 5. FOLLOW-UP. 
De patiënten, bij wie een extra—intracraniële bypass 
was aangelegd, werden in principe poliklinisch vervolgd 
na 3 en/of 6 maanden, 1 jaar en vervolgens om het jaar. 
Bij deze poliklinische controles werden steeds de 
preoperatief uitgevoerde onderzoeken (HTG, EEG en SEP) 
herhaald. Gezien de soms op grote afstand van Nijmegen 
gelegen woonplaats van de patient, werden enkele 
patiënten verder gecontroleerd door de verwijzend 
neuroloog, terwijl om die reden soms ook minder frequente 
controle plaatsvond. In augustus 1Э 5 werd over alle 
patiënten, die niet gedurende het voorgaande halfjaar 
poliklinisch waren onderzocht, bij de huiarts en de 
verwijzend neuroloog schriftelijk informatie ingewonnen 
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over het klinisch beloop: uel of niet nieuwe 
cerebrovasculaire verschijnselen, aard van eventuele 
nieuwe verschijnselen (TIA, RIND of stroke en de 
lichaamshelft waarin de verschijnselen zich hadden 
voorgedaan) en de toestand van de patient op dat moment 
(in leven of overleden en in dat laatste geval plaats van 
overlijden, doodsoorzaak en indien cerebraal de 
localisatie van de oorzakelijke aandoening). 
De postoperatieve observatieperiode varieerde van 10 
dagen tot 6,6 jaar, met een gemiddelde observatieduur van 
3,7 jaar. 
In augustus 1985 waren 13 van de 93 patiënten (14X) 
overleden, met als doodsoorzaak: 
- 9 patiënten cardiaal, gemiddeld bijna 2.5 jaar na 
de operatie (2.5 maand tot 5 jaar), 
- 1 patient t.g.v. nierinsufficientie en pneumonie 
(na 2.6 jaar), 
- 1 patient t.g.v. longcarcinoom (na 3.3 jaar), 
- 2 patiënten t.g.v. cerebrovasculaiг accident (na 
0.5 en 1,8 jaar). 
Voor statistische bewerking van tijdens de 
observatieperiode zich voordoende verbetering van 
preoperatief bestaande uitvalsverschijnselen, werd de 
variabele v—posKARNt ingevoerd, waarbij die patiënten in 
beschouwing werden genomen, die preoperatief een score 
van 80 punten of minder hadden op de Karnofsky-schaal: 
v—posKARNt = 1: op tijdstip (t) een verbetering 
van de Karnof sky—score t.o.v. 
preoperatief met 20 punten of 
meer, 
= 2: geen verbetering, of verbete-
ring met 10 punten. 
Voor statistische bewerking van optredende nieuwe 
verschijnselen van insufficiënte cerebrale circulatie, 
werd de variabele v-ACC ingevoerd, waarbij die patiënten 
in beschouwing werden genomen die tenminste 3 jaar onder 
observatie waren geweest: 
v—ACC = O: géén accident tijdens follow—up van 
3 jr, 
= 1: wél accident (TIA, RIND of completed 
stroke). 
5.Б. BEWERKING MATERIAAL. 
Net statistische methoden werd onderzocht: 
— of er verbanden bestonden tussen de preoperatieve 
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karakteristieken (algemene karakteristieken en 
neurofysiologische parameters) van de patiënten, 
- of zich na de operatie veranderingen voordeden in de 
neurofysiologische parameters, 
- of г onderlinge samenhang was tussen veranderingen 
van deze neurofysiologische parameters, 
- of er een samenhang uas tussen veranderingen van de 
neurofysiologische parameters en de preoperatieve 
algemene karakteristieken, 
- of er een relatie uas tussen het postoperatieve kli­
nische beloop en de preoperatieve karakteristieken, 
- of er een samenhang was tussen het klinisch beloop en 
de veranderingen van de neurofysiologische parameters 
en 
- of het klinische beloop anders was dan vermeld in de 
literatuur. 
Een resultaat is significant genoemd, als de 
overschrijdingskans van de toets tussen 1 en 5X lag, zeer 
significant als deze kans tussen de O.1 en IX en uiterst 
significant als deze kans niet groter was dan O.IX. Bij 
een overschrijdingskans tussen 5X en 10X is gesproken van 
een aanwijzing voor een relatie of een verschil. Bij een 
overschrijdingskans groter dan 10X is vermeld dat de 
onderzochte relatie of het verschil statistisch niet 
aantoonbaar was. 
In de tabellen is voor de overzichtelijkheid gebruik 
gemaakt van een stercode om de significantie aan te 
Ρ > O.IO geven: ns 
(*) 
* 
** 
*** 
О.ОБ < ρ $ O. IO 
O.Ol < ρ ^ O. 05 
O.OOI < ρ ζ О.01 
ρ < 0.001 
5.6.1. Evaluatie preoperatieve situatie. 
De preoperatieve algemene en neurofysiologische 
karakteristieken van de patiënten, zoals weerspiegeld in 
de resultaten van klinisch onderzoek, angiografie, 
CT-scan, HTG, EEG, SEP en liquoronderzoek werden 
geëvalueerd op eventuele onderlinge significante 
verschillen en correlaties. Daarbij werd gebruik gemaakt 
van: 
— de Chi-kwadraat toets en de exacte toets van Fisher 
voor vergelijking van frequentieverdelingen, 
— de rangteken-toets van Ulilcoxon en de t-toets van 
Student voor paarsgewijze waargenomen grootheden, 
— de twee-steekproeventoets van Ulilcoxon, 
— de toets van Kruskal—Wallis voor vergelijking van drie 
of meer steekproeven, 
— de rang—correlatie toets van Spearman en de correlatie 
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toets van Pearson voor beoordelen van de mate van 
correlatie tussen variabelen, 
- de permutatietoets van van Eiteren voor de evaluatie 
van alternatief verdeelde grootheden 
(van Eiteren 1963, Bourke 19Θ5, Rümke 19Θ9). 
5.6.2. Evaluatie postoperatieve verandering. 
HTG—, EEG— en SEP-onderzoek resulteerden in 
kwantitatieve en semikwantitatieve waarnemingen, gedaan 
aan de geopereerde zijde (OZ) en aan de niet geopereerde 
zijde (NOZ). Deze waarnemingen werden gedaan preoperatief 
(t=0) J 10 dagen na de operatie (t=10d), na 3 en 6 maanden 
(t=3mnd resp. 6mnd) en na 1, 2, 3, 4 en 5 jaar (t=ljr 
etc). De waarden gemeten aan de geopereerde zijde zijn 
aangeduid met (xt), die aan de niet geopereerde zijde met 
(y*) voor het tijdstip t na de operatie. 
De verandering aan de geopereerde en aan de niet 
geopereerde zijde werd afzonderlijk onderzocht door het 
verschil te berekenen van de waarde tijdens iedere 
follow-up en de preoperatieve waarde, waarbij dit 
verschil aan de geopereerde zijde werd aangegeven met 
(vj ) en aan de niet geopereerde zijde met (w* ) (OZ: v» = 
Xf-xo; NOZ: Wf=yf-yo)-
Daarnaast werd per tijdstip in de follow—up onderzocht of 
er een verschil was tussen de beide zijden door het 
verschil (z* ) te berekenen van de waarde (xj) aan de 
geopereerde zijde en de waarde (y* ) aan de niet 
geopereerde zijde (OZ—NOZ: Ζι=χ*— y* ). 
Tenslotte werd onderzocht of de verandering aan de 
geopereerde zijde meer of minder was dan aan de niet 
geopereerde zijde door het zogenaamde "dubbelverschil" 
(d( ) te berekenen (df = v» -w» =ζ* -zo = xt -yf -xo+yo ) . 
Bij de toetsing of deze kwantitatieve verschillen 
significant van O afwijken werd de t-toets van Student 
gebruikt, waarbij in de tabellen zijn aangegeven: 
- h e t a a n t a l waarnemingen: n, 
-de gemiddelde waarde: mean, 
-de standaardafwijking: SD, 
-het resultaat van de t-toets van Student: p. 
Bij de bewerking van de semi-kwantitatieve waarnemingen 
werd gebruik gemaakt van de toets van McNemar, waarbij in 
de tabellen zijn aangegeven: 
-het aantal patiënten: η 
-het percentage van hen bij wie het verschil 
gelijk aan O was: v*=0, 
-het aantal patiënten bij wie het verschil 
negatief was: v»<0, 
-het aantal patiënten bij wie het verschil 
positief was: v»>0, 
-de tweezijdige overschrijdingskans van de 
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toets van PIcNemar voor het verschil tussen 
de aantallen v» < O en vt > O : p. 
Bij de interpretatie van de tabellen dient rekening 
gehouden te worden met het feit dat het aantal 
waarnemingen (n) afneemt met de toename van de 
postoperatieve tijdsduur (t), waarbij in eniger mate 
selectie kan hebben plaatsgevonden. 
Of er een samenhang was tussen de postoperatieve 
veranderingen en de preoperatieve karakteristieken, werd 
onderzocht met dezelfde statistische toetsen als gebruikt 
bij de evaluatie van de preoperatieve situatie. 
5.6.3. Evaluatie klinisch beloop. 
Teneinde het optreden van nieuwe strokes tijdens de 
eerste 3 jaar na de operatie te kunnen vergelijken met de 
kans op een stroke volgens de overIevingscurve van de 
ЕС/IC Bypass Study werd een Kaplan-Meier overlevingscurve 
(Cutler 1958, Elveback 1958, Kaplan 1958) samengesteld, 
waaruit de kans op een stroke binnen 3 jaar werd 
berekend. 
5.6.4. Voorspelbaarheid postoperatieve verandering. 
Onderzocht is of er een relatie bestond tussen 
postoperatief optredende positieve of negatieve 
veranderingen in de intracraniële haemodynamische 
verhoudingen, zoals geregistreerd met de periorbitale 
stroomrichting in het HTG-onderzoek en de preoperatieve 
situatie van de patient. .Eenzelfde onderzoek is gedaan 
voor wat betreft het postoperatief wel of niet voorkomen 
van nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen. 
De postoperatieve situatie is gekarakteriseerd door 
een aantal ja/nee—variabelen (Y). Elk van die variabelen 
heeft betrekking op een bepaalde verandering (b. v. 
normalisering van periorbitale stroomrichting, optreden 
van nieuw c.v.a. ) en heeft de waarde 1 of O, al 
naargelang die verandering wel of niet is opgetreden. 
De preoperatieve situatie wordt gekenmerkt door een 
aantal preoperatief bepaalde scores xi, xe, . . . . XL , die 
b. v. de uitgebreidheid van de angiografische afwijkingen 
van de carotiden, of de mate van collaterale circulatie 
via de a. communicans anterior aangeven. 
Om het verband tussen de postoperatieve verandering en de 
preoperatieve situatie te beschrijven is eerst voor elk 
van die postoperatieve ja/nee—variabelen gezocht naar een 
criterium in de vorm van een lineaire functie 
X=ao+aixi+ ak xk v a n de preoperatieve variabele die 
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zoveel mogelijk samenhing met Y. Door deze eis van 
samenhang met Y zijn hierin de coëfficiënten ao, ai...at 
bepaalde constanten. Bij elke postoperatieve Y behoort 
een andere rij waarden van ao, ai .... ai. , dit omdat het 
criterium alléén voor de multivariate technieken beperkt 
was tot een lineaire functie van xi , xz , . . . хь -
Daarbij is gebruik gemaakt van twee multivariate 
technieken (Bourke 1985): 
a. lineaire discriminant analyse, waarmee gezocht 
wordt naar een lineaire functie X, waarop een, 
volgens bepaalde maatstaven zo goed mogelijk met het 
zich wel of niet voordoen van de postoperatieve 
verandering overeenkomende, tweedeling tot stand 
komt ; 
b. logistische regressie, waarmee een lineaire 
functie X geconstrueerd wordt, die zo goed mogelijk 
de waarde van log p/(l-p) benadert, als ρ de kans is 
dat de postoperatieve verandering zich voordoet bij 
gegeven waarden van preoperatieve variabelen. 
Bij het opstellen van de lineaire functies is gestreefd 
naar eenvoudige oplossingen, waarbij slechts de voor de 
samenhang met Y meest informatieve variabelen x¡ , 
geselecteerd met stepwise—forward programma's, werden 
opgenomen (voor de overige wordt de coefficient a¡=0). De 
coëfficiënten werden, zo mogelijk, afgerond tot gehele 
positieve of negatieve getallen. In de meeste gevallen 
leverden deze technieken echter geen bruikbaar resultaat 
op, verband houdende met het feit dat deze technieken 
gebaseerd zijn op hier deels niet vervulde 
onderstellingen en omdat de keuze van het criterium 
beperkt is tot lineaire functies van de preoperatieve 
variabelen. In de gevallen, waarin deze multivariate 
technieken geen uitkomst boden, is gezocht naar een 
klasse-indeling van de patiënten op grond van combinaties 
van preoperatieve variabelen, die afzonderlijk samenhang 
met Y vertoonden. Deze klassen worden dan zodanig 
genummerd, dat het percentage met b. v. Y=l toeneemt met 
het klasse—nummer. Dit klasse—nummer is dan het criterium 
X. Het resultaat kan worden weergegeven in een 2xk-tabel, 
met indeling naar X (k—klassen) en Y (klassen O en 1 ) . 
Als maat voor de sterkte van de samenhang wordt ook de 
correlatiecoëfficient tussen Y en X opgegeven. 
Op grond van de samenhang tussen X en Y kan men X 
gebruiken als basis voor een voorspelling van de waarde 
Y, dus voor het al dan niet optreden van de door Y 
gerepresenteerde eventualiteit. Als b. v. bij X ^ 2 de 
eventualiteit is opgetreden (Y=l) in 80%, bij X=l in 50X 
en bij X=0 in 10%, dan kan men "voorspellen" dat bij X=0 
de eventualiteit wel en bij X £2 de eventualiteit niet 
zal optreden, terwijl dit bij X=l onzeker is. 
In dit verband kan ook gesproken worden van de 
sensitiviteit en de selectiviteit van het criterium X. De 
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sensitiviteit is dan het percentage van de gevallen 
waarin de eventualiteit optreedt en waarin dat ook was 
voorspeld (dus waarbij X £2 was) en de selectiviteit het 
percentage van de gevallen waarin de eventualiteit niet 
optreedt en ook niet voorspeld was (dus met Χ ζ 1). 
Hierbij dient te worden aangetekend dat de 
sensitiviteits- en selectiviteitscriteria zijn betrokken 
op de totalen met Y=l c.q. Y=0 en niet op de totalen van 
X. Bij dit alles moet rekening gehouden worden met 
het feit dat het criterium is geconstrueerd met "bekende 
toekomst", dus pas toen al bekend was, wat postoperatief 
met de patient is gebeurd. De waarden van Y en χι, 
хг, - . . XL , dus ook van X, zijn waarnemingen van 
stochastische— of toevalsvariabelen. Bij herhaling van 
het onderzoek op andere vergelijkbare patiënten zou men 
dus een ander criterium X kunnen vinden voor dezelfde 
eventualiteit Y. Dat betekent ook dat toepassing van de 
hier geconstrueerde voorspellingscriteria bij andere 
patiënten minder goed zal voldoen: de kansen op "goed 
voorspellen" zullen lager zijn dan de percentages Y=l bij 
X :> 2 en Y=0 bij X=0, die in dit onderzoek worden 
gevonden. Ook de sensitiviteit en selectiviteit alsmede 
de correlatiecoëfficient tussen Y en X zullen lager zijn 
dan hier wordt opgegeven. Deze waarden moeten dan ook 
gezien worden als een soort bovengrens van hetgeen met de 
criteria als "voorspellers" kan worden bereikt. De 
feitelijke voorspellende waarde van de criteria kan pas 
worden vastgesteld door ze in de praktijk toe te passen 
bij eventuele nieuwe patiënten. 
Bij de toepassing van de multivariate technieken werden 
de scores van de volgende preoperatieve variabelen in 
beschouwing genomen: 
a. afwijkingen van de aa.carotides: 
ν—CAR = 1 : enkel— of dubbelzijdige sténose 
= 2: eenzijdige afsluiting, andere 
zijde normaal 
= 3: afsluiting met contralaterale 
sténose 
= 4: dubbelzijdige afsluiting 
b. dubbelzijdige carotisafsluiting: 
v-CAR' = O: géén dubbelzijdige afsluiting 
= 1: wel dubbelzijdige afsluiting 
e. collaterale circulatie via a.communicans anterior naar 
de te opereren hemisfeer op angiografie: 
v-CCCA = O: geen 
= 1: alleen vulling a.cerebri ant. 
en eventueel Ai en Mi-traject 
= 2: vulling a.cerebri ant. en hele 
mediacomplex 
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d. collaterale circulatie via a. ophthalmica op angio-
grafie: 
v-CCO = O: geen 
= 1: aan één zijde intracraniële 
vuil ing 
= 2: aan beide zijden intracraniële 
vulling 
e. periorbitale stroomrichting in HTG: 
v-POS = 1: beiderzijds buitenwaarts 
= 2: één zijde naar buiten, andere 
zijde onduidelijk of naar 
binnen gericht 
= 3: beiderzijds onduidelijk of naar 
bi nnen 
f. achtergrondsvertraging in EEG: 
v-AGV = O: achtergrond beiderzijds normaal 
= 1: aan één zijde of beiderzijds 
vertraagd 
g. locale trage activiteit in EEG, zonder ipsilateraal 
infarct op CT-scan: 
v-LTA = O: geen locale trage activiteit 
= 1: locale trage activiteit bij 
normale CT—scan 
h. aanwezigheid van en soort infarct op CT—scan: 
v-CTSi = O 
= 1 
= 2 
geen infarct 
borderzone—infarct 
territoriaal infarct 
aanwezigheid van hypertensie: 
v-HPT = 0-. geen hypertensie 
= 1 : viel hypertensie 
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6.1. EVALUATIE ALGEfENE KARAKTERISTIEKEN. 
Bij de evaluatie van de preoperatieve situatie 
werden als algemene karakteristieken van de patiënten 
beschouwd: de klinische verschijnselen (neurologische 
beeld en bijkomende aandoeningen), de bevindingen bij 
angiografisch onderzoek (vaatafwijking en collaterale 
circulatie) en de bevindingen op de CT—scan. 
6.1.1. Klinisch beeld. 
Van de 93 in het onderzoek betrokken patiënten 
waren 69 (74X) van het mannelijk geslacht en 24 (26X) van 
het vrouwelijk geslacht. De gemiddelde leeftijd bedroeg 
55,6 jaar met een minimum van 28,2 jaar en een maximum 
van 70,2 jaar. Daarbij waren er geen grote verschillen 
tussen de mannen (gemiddelde leeftijd 56,8 jr; min. 28,2 
jr en max. 70,2 jr) en de vrouwen (gemiddelde leeftijd 
52,1 jr; min. 31,7 jr en max. 68,5 j r ) , hoewel de 
gemiddelde leeftijd van de vrouwelijke patiënten 4,7 
jaar lager was dan die van de mannelijke patiënten. 
6.1.1.1. Neurologische verschijnselen. 
Op grond van de anamnese en de bevindingen bij 
neurologisch onderzoek werden de patiënten ingedeeld in 
de categorie TIA, RIND, Minor-Stroke, Moderate-Stroke of 
Majoi—Stroke, waarbij iedere patient tevens een score op 
Tab.6.1. Frequentieverdeling van de patiënten naar soort 
CVA en score op Karnofsky—schaal 
Karnofs 
score 
lOO 
90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 
ky TIA 
27 
27 
RIND 
5 
5 
minor 
stroke 
21 
16 
37 
moderate 
stroke 
12 
5 
17 
maj or 
stroke 
1 
1 
5 
7 
totaal 
32 
21 
16 
12 
5 
1 
1 
5 
93 
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de Karnofsky—schaal kreeg (Tab. 6.1). Uitgangspunt voor 
deze gegevens ω-as steeds de klinische toestand van de 
patient op het moment direct vóór de operatie. 
Bij ruim 1/3 van de patiënten (32 patiënten) waren de 
neurologische verschijnselen geheel van voorbijgaande 
aard geweest. Bij 27 van deze patiënten waren zij kort 
van duur geweest (TIA: 29%) en bij 5 patiënten hadden zij 
langer dan 24 uur bestaan (RIND: 5,4X). Bij bijna 2/3 van 
de patiënten (61 patiënten) waren op het moment van de 
indeling bij neurologisch onderzoek wel afwijkingen 
aanwezig (Completed-Stroke: 65,6%), variërend van 
minimaal, zoals b.v. alleen een pathologische 
voetzool reflex of een lichte asymmetrie van de 
facialismotoriek, tot zeer ernstig in de vorm van 
hémiplégie met afasie. Van deze 61 patiënten met 
completed-stroke hadden 37 patiënten lichte neurologische 
afwijkingen (minoi—stroke: 39,8%), 17 patiënten matige 
tot ernstige stoornissen (moderate—stroke : 18,3%) en 7 
patiënten zeer ernstige verschijnselen (majoi—stroke: 
7,5%). 
De neurologische verschijnselen, die zich voordeden 
bij de 93 patiënten zijn weergegeven in tabel 6.2. 
Zowel bij de patiënten met voorbijgaande als bij de 
patiënten met blijvende verschijnselen, kwamen motorische 
stoornissen veel frequenter voor dan sensibele. Daarbij 
was de arm weer vaker aangedaan dan het been of het 
gelaat. Dat bij de patiënten met voorbijgaande 
neurologische verschijnselen de stoornissen in het gelaat 
minder frequent voorkwamen (althans in de anamnese 
Tab 6.2. 
Klinische verschijnselen: voorbijgaand en blijvend. 
klinische 
verschijnselen 
motoriek gelaat 
arm 
been 
sensibiliteit gelaat 
arm 
been 
afasie 
reflexen verhoogd 
pathologisch 
amaurosis fugax 
TIA 
г 
10 
22 
20 
1 
7 
4 
14 
-
-
11 
en RIND 
= 32 
(31%) 
(69%) 
(62%) 
( 3%) 
(22%) 
(12%) 
(44%) 
-
-
(34%) 
completed stroke 
η 
39 
54 
37 
7 
9 
8 
24 
40 
38 
7 
= 61 
(64%) 
(89%) 
(61%) 
(11%) 
(15%) 
(13%) 
(39%) 
(66%) 
(62%) 
(11%) 
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minder frequent werden aangegeven) dan bij patiënten met 
completed stroke, zou mogelijkerwijs kunnen samenhangen 
met een subjectief beter waarneembaar zijn van motorische 
stoornissen in de arm. 
Bij de patiënten met doorgemaakte TIA of RIND hadden 4 
patiënten alleen een amaurosis fugax en 5 patiënten een 
uitsluitend motorische TIA gehad. Bij de overige 23 
patiënten hadden zich verschillende combinaties van 
verschijnselen voorgedaan. 
Bij de patiënten met completed stroke hadden 10 patiënten 
alleen lichte motorische afwijkingen en 1 patient 
geïsoleerd fatische stoornissen. De overige 50 patiënten 
uit deze groep hadden een combinatie van verschijnselen. 
De frequentie waarmee de TIA's zich voordeden 
varieerde van meerdere per dag tot slechts éénmaal één 
doorgemaakte TIA. Van de 27 TIA—patiënten hadden 2 
patiënten meer dan één TIA per dag. Bij 7 patiënten lag 
de TIA—frequentie tussen één per dag en één per week. Bij 
de overige 1Θ patiënten deed zich minder dan eenmaal per 
week een TIA voor en in deze groep waren 4 patiënten die 
slechts éénmaal een TIA hadden doorgemaakt. 
Het tijdsinterval tussen het optreden van de 
neurologische verschijnselen en de bypass—operatie is 
weergegeven in tabel 6.3. 
Het tijdsverloop tussen de eerste TIA en de operatie 
varieerde van 3 weken tot 4 jaar. Het interval tussen de 
laatste doorgemaakte TIA en de operatie liep van 1 dag 
tot В maanden, met een gemiddelde van 2,4 maanden. 
Tussen het tijdstip van de doorgemaakte RIND's en de 
operatie lag een periode variërend van 1 maand tot bijna 
Tab.6.3. 
Frequentieverdeling van de patiënten naar tijdsinterval 
tussen meest recente cerebrovasculaire gebeurtenis en 
moment van bypass operatie en naar aard CVA. 
aard van CVA 
TIA 
RIND 
minor stroke 
moderate stroke 
major stroke 
totaal 
3 mnd 3-6 mnd 6-12 mnd 
20 4 3 
4 1 
24 11 2 
IO 4 3 
6 1 
64 20 9 
η 
27 
5 
37 
17 
7 
93 
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3,5 maand, met een gemiddelde van 1,8 maand. Bij 2 van 
deze 5 patiënten had zich respectievelijk 1 dag п 1 week 
voorafgaand aan de RIND een TIA voorgedaan. 
Bij de patiënten met completed stroke varieerde het 
tijdsinterval tussen het cerebrovasculaire accident en de 
bypass—operatie van 3 weken tot 12 maanden. Het 
gemiddelde van dit tijdsinterval was voor de patiënten 
met een minor stroke 3 maanden, bij moderate stroke 3,4 
maanden en bij major stroke 2,6 maanden. In deze periode 
tussen het ontstaan van de blijvende neurologische 
verschijnselen en het tijdstip van classificatie en 
scoring had zich bij 42 van de 61 patiënten met completed 
stroke een verbetering voorgedaan in het klinisch beeld. 
Dit varieerde van een slechts geringe tot een 
aanzienlijke verbetering, maar géén der patiënten had in 
de 2 weken die voorafgingen aan deze scoring, nog enige 
vooruitgang bemerkt. Voorafgaande aan de stroke hadden 
zich bij 45 van de 61 patiënten (74X) voorbijgaande 
verschijnselen voorgedaan. Deze voorbijgaande verschijn-
selen waren bij 36 patiënten één of meerdere TIA's 
geweest en bij 9 patiënten een RIND. Het tijdsinterval 
tussen deze voorafgaande TIA's en de stroke varieerde van 
1 dag tot 11 jaar met een gemiddelde van 1 jaar. Tussen 
de eerder doorgemaakte RIND en de stroke lag een 
tijdsspanne variërend van 1 maand tot 8 jaar, met een 
gemiddelde van 2,6 jaar. 
6.1.1.2. Bijkomende aandoeningen. 
Bij slechts 34 patiënten (37%) waren de 
cerebrovasculaire verschijnselen de enige tekenen van 
pathologie van het hart—vaatstelsel. 
Hypertensie, gedefinieerd als een systolische bloeddruk 
van 160 mmHg of hoger en/of een diastolische bloeddruk 
van 95 mmHg of hoger, zoals voorgesteld door een in 1959 
ingestelde commissie van de World Health Organization 
(Prins 1980, Sokolow 1983), kwam voor bij 43 patiënten 
(46X). Deze begeleidende hypertensie was welliswaar vaker 
aanwezig bij de mannelijke patiënten dan bij de 
vrouwelijke (bij respectievelijk 51% en 3 6 % ) , doch dit 
verschil was niet significant (p=0.21). 
Cardiale afwijkingen in de zin van angina pectoris, een 
doorgemaakt hartinfarct, een voorafgaande coronaire 
bypass-operatie of ischemische ECG-afwijkingen, waren 
aanwezig bij 27 patiënten (29%). Ook deze bijkomende 
cardiale afwijkingen kwamen meer voor bij de mannelijke 
dan bij de vrouwelijke patiënten (respectievelijk 35% en 
12 % ) , hetgeen echter eveneens geen significant verschil 
was. 
Claudicatio intermittens of in de anamnese een 
doorgemaakte operatie aan de beenarterieen, kwam voor bij 
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20 patiënten (22%). Deze perifere vaatverschijnselen 
waren alleen aanwezig bij de mannelijke patiënten (29% 
van hen), hetgeen een zeer significant verschil was ten 
opzichte van de vrouwelijke patiënten (p=0.01). 
Bij 3Θ patiënten was er sprake van één van deze 
bijkomende vaataandoeningen, bij 15 patiënten was er een 
combinatie van twee van deze afwijkingen en bij 6 
patiënten waren ze alle drie aanwezig. 
Diabetes mellitus kwam in deze patientenpopulatie 
met atherosclerotische vaatafwijkingen voor bij 14 van de 
93 patiënten (15%). De percentages mannelijke en 
vrouwelijke patiënten met diabetes waren nagenoeg gelijk: 
respectievelijk 17% en 12%. Hypertensie kwam ongeveer 
evenveel voor bij de patiënten met diabetes als bij de 
patiënten zonder diabetes (50% tegen 4 3 % ) , doch 
verschijnselen van gegeneraliseerde athérosclérose waren 
bij de diabetespatienten beduidend frequenter aanwezig 
dan bij de andere patiënten (72% tegen 44%) en dit vooral 
doordat bij de diabetespatienten meer vaatafwijkingen aan 
de benen voorkwamen (43% tegen 19%). 
6.1.2. Angiografie. 
Pre— en postoperatief tesamen werden in totaal 200 
angiografische onderzoeken uitgevoerd, welke preoperatief 
tenminste een dubbelzijdige carotisagiografie was. 
Hierbij deed zich éénmaal (0.5%) een complicatie voor, in 
de zin van blijvende neurologische uitval t.g.v. een 
embolie in de a.centralis retinae tijdens een pre-
operatieve angiografie d.m.v. de Seldingermethode. 
6 . 1 . 2 . 1 . V a a t a f w i j k i n g e n . 
Bij de 93 patiënten werden in beide carotissystemen 
in totaal 159 stenoserende en/of occlusieve vaat-
afwijkingen vastgesteld, terwijl op de 19 verrichte 
vertebralisangiografieen tweemaal een afwijking van de 
a.vertebralis werd waargenomen (tab 6.4). 
Van deze vaatafwijkingen was 75% extracraniëel en 25% 
intracranieel gelegen, terwijl de vaatafwijking in 42% 
van de gevallen een sténose was en in 58% een afsluiting. 
Bij 2 patiënten was er tevens als toevalsbevinding een 
asymptomatisch sacculair aneurysma van de a. communicans 
anterior. 
Bij 44 patiënten (47%) was er angiografisch slechts één 
vaatafwijking, doch bij de andere 49 patiënten (53%) 
bestonden multipele afwijkingen. De vaatafwijkingen 
waren bij 50 patiënten (54%) enkelzijdig en bij 43 
patiënten (46%) dubbelzijdig gel ocaliseerd. Deze 
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Tab.6.4. 
Frequentieverdeling van de vaatafwijkingen op pre-
operatieve angiografie naar- aangedaan bloedvat en aard 
van de afwijking. 
bloedvat 
a.carotis interna 
extracraniëel 
intracranieel 
a.cerebri media 
a.cerebri anterior 
a. vertebralis 
a.carotis externa 
aard van de afwijking 
Stenose afsluiting 
28 82 
25 4 
3 6 
1 1 
2 
9 
68 93 
totaal 
η 
110 
29 
9 
2 
2 
9 
161 
dubbelzijdige afwijkingen waren bij 41 patiënten 
beiderzijds in de a.carotis interna gelegen en bij 2 
patiënten in de a. carotis interna en de contralaterale 
a.cerebri media. 
De vaatafwijkingen, die verantwoordelijk werden 
geacht voor de klinische verschijnselen en op grond 
waarvan de patiënten in aanmerking kwamen voor de 
bypass-operatie zijn aangegeven in tabel 6.5. 
Tab.6.5. 
Frequentieverdeling naar aard en localisatie van tot de 
bypass operatie aanleiding gevende vaatafwijkingen. 
vaatafwijking 
a.carotis interna 
sténose 
afsluiting 
a.cerebri media 
sténose 
afsluiting 
extracraniëel intracranieel 
7 3 
73 4 
1 
5 
80 13 
totaal 
10 
77 
1 
5 
93 
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Bij de overgrote meerderheid van de patiënten ( 8 7 / 9 3 = 943É) 
vormde pathologie van de a.carotis interna de 
aanleiding tot operatie, welke pathologie bij 7 van deze 
Θ7 patiënten intracranieel gelegen was en bij 77 
patiënten bestond uit een afsluiting van dit vat. Van 
deze 77 patiënten, bij uie een afsluiting van de 
a.carotis interna de aanleiding tot operatie vormde, 
hadden 33 patiënten contralateraal een extra- en/of 
intracraniële sténose van de a.carotis interna en 7 
contralateraal een afgesloten a.carotis interna. Van de 
10 patiënten met een sténose van de a.carotis interna als 
operatie-indicatie had 1 patient contralateraal een 
Stenose van de a.carotis interna. Slechts bij 6 patiënten 
(6X) was een afwijking van de a.cerebri media de 
aanleiding tot operatie. 
6.1.2.2. Collaterale circulatie. 
De 93 dubbelzijdige carotisangiografieën met de bij 
19 patiënten tevens uitgevoerde vertebralisangiografie, 
toonden 76-maal collaterale circulatie via de 
a. conununicans anterior, 48-inaal via een a. ophthalmica, 
14—maal via leptomeningeale anastomosen, 8-maal via diepe 
anastomosen en 19-maal via п a. conununicans posterior. 
Het verband tussen de collaterale circulatie via de 
a. conununicans anterior en die via de a. ophthalmica bij 
een in de hals afgesloten a.carotis interna kon 
geëvalueerd worden bij 75 patiënten. Bij 35 van deze 75 
patiënten was er aan één zijde een afgesloten a.carotis 
interna, terwijl de contralaterale a.carotis interna 
normaal was. Bij 33 patiënten was er tevens een sténose 
van de contralaterale a.carotis interna en bij 7 
patiënten was er beiderzijds een in de hals afgesloten 
a.carotis interna. Voor het beoordelen van het verband 
tussen de collaterale circulatie via de a.ophthalmica en 
die via de a. conununicans anterior werd de som van de 
score van de collaterale circulatie via de a.ophthalmica 
links en rechts vergeleken met de som van de score van de 
collaterale circulatie via de a.conununicans anterior op 
de angiografie vanuit links en vanuit rechts, (tab 6.6). 
Van de 9 patiënten bij wie op de angiografie geen 
zichtbare collaterale circulatie via de a.conununicans 
anterior aanwezig was, hadden 7 (7 Х) een uitgebreide 
collaterale circulatie via de a.opthalmica, terwijl van 
de 39 patiënten met een goede collaterale circulatie via 
de a. conununicans anterior slechts 6 (15X) een goede 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica hadden. 
Van de 30 patiënten zonder zichtbare collaterale 
circulatie via de a. ophthalmica hadden 23 (77%) een goede 
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Tab.6.6. 
Verband tussen collaterale circulatie via de 
aa.ophthalmicae en a. communicans anterior bij in de hals 
afgesloten a.carotis interna. 
som van scores 
links en rechts 
van coll. cire. 
via a.ophthalmica 
0 
1 of 2 
>3 
tot 
som van 
via a. 
vanuit 1 
1 
1 
1 
7 
9 
scores van 
communicans 
inks en 
2 
6 
7 
14 
27 
coll. circ. 
anterior 
vanuit ree 
£3 
23 
10 
6 
39 
hts 
η 
30 
18 
27 
75 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior, 
terwijl van de 27 patiënten met een goede collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica slechts 6 (22X) п goede 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior 
hadden. 
Dit omgekeerde verband tussen de collaterale circulatie 
via de a.communicans anterior en die via de a.ophthalmica 
bleek zeer significant te zijn: Spearman correlatie 
coefficient r=-0.49, p=0.0001. Ook wanneer de collaterale 
circulatie via de a.communicans anterior en via de 
aa. ophthalmicae uerd ingedeeld in afwezig of gering 
(soinscore О, 1 of 2) versus goed (score >3), bleek bij 
een goede collaterale circulatie via de a. communicans 
anterior zeer significant minder frequent een goede 
collaterle circulatie via de a. ophthalmica (soinscore > 3) 
aanwezig te zijn dan bij een slechte of afwezige 
collaterale circulatie via de a. communicans anterior 
(Chi-kwadraat tweezijdig: p=0.0003). 
Wanneer er bij een in de hals afgesloten a.carotis 
interna tevens contralateraal afwijkingen van de 
a. carotis interna aanwezig waren, in de zin van sténose 
of afsluiting, nam de bijdrage van de a.communicans 
anterior aan de collaterale circulatie af en die via de 
aa.ophthalmicae toe (tab 6.7). 
Wanneer hierbij een somscore ^3 van de collaterale 
circulatie gesteld wordt tegenover een soinscore £2 en 
een enkelzijdige afsluiting van de a.carotis interna, met 
of zonder contralaterale Stenose, tegenover een 
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Tab.6.7. 
Collaterale circulatie via de a. communicans anterior en 
via de aa.ophthalmicae in relatie tot de uitgebreidheid 
van de afwijkingen van de aa.carotides. 
carotis-
pathologie 
enkelzijdige 
afsluiting 
enkelzijdige 
afsluiting + 
contralat. 
sténose 
dubbelzijdige 
afsluiti ng 
som scores 
li. + re. 
a.ophthalmica 
0 1-2 >.3 
17 7 11 
(49X) (20X) (31X) 
13 10 10 
(40X) (30X) (30X) 
0 1 6 
( 0X) (14X) (Θ6Χ) 
30 1Θ 27 
(40X) (24%) (36X) 
totaal 
35 
(lOOX) 
33 
(100X) 
7 
(100X) 
75 
(lOOX) 
som scores 
li. + re. 
a. comm.ant. 
0 1-2 ¿3 
2 10 23 
( 6X) (2ΘΧ) (66X) 
2 15 16 
( 6%) (46%) (48%) 
5 2 0 
(71%) (29%) ( 0%) 
9 27 39 
(12%) (36%) (52%) 
dubbelzijge afsluiting is er met de exacte toets van 
Fisher een significant verschil zowel voor de collaterale 
circulatie via de a. ophthalmica (p = 0.008), als voor die 
via de a.communicans anterior (p=0.004). Bij dubbel­
zijdige carotisafwijkingen, waarbij de mogelijkheid tot 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior 
afneemt, was er dus significant vaker goede collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica dan bij enkelzijdige 
carotispathologie. 
In geval van een extra— of intracraniele sténose van 
de a.carotis interna of een intracraniele afsluiting van 
de a.carotis interna was er nooit collaterale circulatie 
via de a.ophthalmica, maar in 20% wel via de 
a.communicans anterior. 
In het ene geval van sténose van de a.cerebri media was 
er geen zichtbare collaterale circulatie, doch in alle 
gevallen van afsluiting van dit vat was er collaterale 
circulatie via leptomeningeale en/of diepe anaetomosen 
vanuit de ipsilaterale a.cerebri anterior en/of a.cerebri 
posterior. 
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6.1.3. CT. scan. 
Op de preoperatieve CT—scan werd gekeken naar de 
aanwezigheid van atrofie en/of п infarct en bij 
aanwezigheid van een infarct ook naar het soort infarct 
(borderzone—infarct, territoriaal infarct). 
De preoperatieve CT-scan toonde bij 23 patiënten 
(25X) geen afwijkingen. Bij 13 patiënten (14X) was er 
alleen atrofie en bij 57 patiënten (61X) was er een 
infarct, dat bij 29 patiënten samenging met atrofie. 
De atrofie bestond meestentijds uit een diffuse zowel 
corticaal als centraal gelocaliseerde atrofie, soms uit 
alleen corticale atrofie en was een enkele keer alleen 
centraal of locaal aanwezig. 
Van de 57 patiënten met een infarct op de CT—scan hadden 
50 patiënten één infarct, 6 patiënten twee infarcten en 1 
patient drie infarcten. Het infarct in de hemisfeer 
waaruit de klinische verschijnselen waren voortgekomen, 
en in geval van de aanwezigheid van meer dan één infarct 
in die hemisfeer het grootste infarct, was 22x een 
borderzone infarct en 35x een territoriaal infarct, 
waarvan 17 partieel, 11 subtotaal en 7 totaal. De 
bijkomende infarcten waren 4x een borderzone infarct en 
3x een territoriaal infarct en waren bij 2 patiënten in 
de andere hemisfeer gelocaliseerd. 
6.1.4. Onderlinge sasenhang algeвепе karakteristieken. 
De onderlinge samenhang tussen de preoperatieve 
algemene karakteristieken werd onderzocht door 
statistisch te toetsen op het bestaan van significante 
correlaties en/of versch'illen tussen de bevindingen met 
neurologisch onderzoek (v-KB en v-KBi), de angiografische 
vaatafwijkingen (v—CAR, ν—CARi), de collaterale circula-
Tab.6.8. 
Overzicht van de resultaten van de correlatie-toetsen 
(rang—correlatie toets van Spearman) tussen de algemene 
karakteristieken. 
v-KB 
v-CAR 
v-CC 
v-CTS 
v-KB v-CAR 
ns 
v-CC 
ns 
*** 
v-CTS 
ЖХЯ 
ns 
ns 
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Tab.6.9. 
Overzicht van de resultaten van de vergelijking van de 
frequentieverdelingen (exacte toets van Fisher, 
tweezijdig) bij de algemene karakteristieken. 
v-KBi 
v - C a n 
v-CCi 
v-CTSz 
v-KBi v - C a n 
n s 
v-CCi 
n s 
** 
v-CTSe 
X ХЖ 
П 8 
n s 
tie via de a.ophthaImica (ν—CC, v-CCi) en de afwijkingen 
op de CT-scan (v-CTS, v-CTSz). 
Een overzicht van de resultaten, die verkregen 
werden met de rang-correlatie toets van Spearman, is 
gegeven in tab.6.Θ. De resultaten die verkregen werden 
met de vergelijking van de frequentieverdeling in 
2x2—tabellen van de algemene karakteristieken zijn 
weergegeven in tab.6.9. 
Significante verbanden konden alleen worden aangetoond 
tussen de uitgebreidheid van de afwijkingen van de 
aa.carotides en de collaterale circulatie via de 
a.ophthalmica en tussen het klinisch beeld en de bevin­
dingen op de CT-scan. 
Naarmate er angiografisch meer en ernstigere 
afwijkingen van de aa.carotides zichtbaar waren, was er 
een toename van de angiografisch zichtbare collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica (v-CAR/v-CC: Spearman 
correlatie coefficient r=0.4437; n=93j p=0.0001). 
Bij patiënten zonder of met een enkelzijdige afwijking 
van de a.carotis was het aantal patiënten zonder 
angiografisch zichtbare collaterale circulatie via de 
a.ophthalmica significant groter dan bij patiënten met 
dubbelzijdige afwijkingen van de aa.carotides 
(v-CARi/v-CCi : 34/52=65X versus 14/41=34X; n=93; 
P=0.003). 
Het verband tussen de klinische verschijnselen en de 
aanwezigheid van atrofie en/of infarcten op de CT-scan is 
weergegeven in tabel 6. IO. 
Van de 27 patiënten met een doorgemaakte TIA hadden toch 
7 (26X) op de CT—scan een infarct, evenals 3 (60X) van de 
5 patiënten met doorgemaakte RIND. Van de in totaal 32 
patiënten met voorbijgaande neurologische verschijnselen 
166 
Tab.6.10. 
Frequentieverdeling van de patiënten naar bevindingen op 
CT-scan en klinisch beeld. 
Klinisch 
beeld 
TIA 
RIND 
min.st 
mod.st 
maj.st 
гок 
гок 
г оке 
normaal 
12 
2 
β 
1 
О 
23(25%) 
Bevindingen 
alleen 
atrofie 
θ 
0 
4 
1 
О 
13(14Χ) 
op CT-scan 
alleen 
infarct 
3 
2 
12 
6 
5 
26(30*) 
atrofie + 
infarct 
4 
1 
13 
9 
2 
29(31*) 
η 
27 
5 
37 
17 
7 
93 
had dus 31* op de CT—scan een infarct. Omgekeerd was bij 
14 (23*) van de 61 patiënten met completed stroke op de 
CT—scan géén infarct zichtbaar, waarbij het bij 12 
patiënten ging om lichte neurologische verschijnselen: 
minor stroke. 
Tab.6.11. 
Frequentieverdeling van de patiënten naar soort infarct 
op de CT—scan in de symptomatische hemisfeer (en bij meer 
dan één infarct het grootâte) en naar klinisch beeld. 
soort infarct 
op CT-scan 
géén infarct 
borderzone 
territoriaal 
partieel 
subtotaal 
totaal 
totaal 
klinisch beeld 
TIA RIND completed stroke 
minor moderate major 
20 2 12 2 0 
3 О 11 7 1 
3 2 θ 3 1 
1 0 3 3 4 
О 1 3 2 1 
27 5 37 17 7 
η 
36 
22 
17 
11 
7 
93 
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Het verschil tussen het aantal CT-scans zonder infarct 
bij patiënten met TIA of RIND (.22/32 = 63%) en bij 
patiënten met completed stroke (14/61=23X) was zeer 
significant (v-CTSz/v-KBi: exacte toets van Fisher 
tweezijdig p=0.0001). 
Het verband tussen het soort infarct en het klinisch 
beeld is weergegeven in tabel 6.11. 
Borderzone-infarcten kwamen voor bij 22 van de 93 
patiënten (24X). Zij vormden 30X (3 van de 10) van de 
infarcten bij de patiënten met voorbijgaande 
neurologische verschijnselen (TIA + RIND) en 40X (19 van 
de 47) van de infarcten bij de patiënten met een 
completed stroke (minor—, moderate— en major stroke 
tesamen). Bij 14 (64X) van deze 22 patiënten met een 
borderzone infarct waren dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides aanwezig, terwijl dit bij 13 (37X) van de 35 
patiënten met een territoriaal infarct het geval was. 
Er bleek een zeer significante correlatie te bestaan 
tussen de ernst van de klinische verschijnselen (v—KB) en 
de score voor de uitgebreidheid van de afwijkingen op de 
CT-scan (v-CTS): Spearman correlatie coefficient 
г=0.490 ; n=93: p=0.0001). 
6.1.5. Discussie. 
De samenstelling van de patiëntengroep van het 
huidige onderzoek komt overeen met die van de 
chirurgische groep van de ЕС/IC Bypass Study (19 5а b ) . 
De gemiddelde leeftijd van de patiënten bedroeg 55.6 
resp. 56 jaar en de mannelijke patiënten waren ruim in de 
meerderheid (74X resp. Θ1Χ). Ook voor wat betreft de 
klinische verschijnselen waren er geen grote verschillen 
met 29X resp. 33X patiënten met TIn en in beide 
onderzoeken Х van de patiënten die voor de ADL 
aangewezen waren op de hulp van anderen. Wel was er enig 
verschil in het tijdsinterval tussen het moment van de 
klinische verschijnselen en het tijdstip van operatie. 
Werden in de ЕС/IC Bypass Study (1985a) alle patiënten 
binnen 3 maanden geopereerd, in het huidige onderzoek 
vond bij 31X van de patiënten de operatie plaats tussen 3 
en 6 maanden na het cerebrovasculaire accident en bij lOX 
na een interval van meer dan 6 maanden. 
Bij 74X van de patiënten met completed stroke hadden zich 
voorafgaand aan de stroke éen of meerdere malen 
voorbijgaande ischaemische verschijnselen voorgedaan. Bij 
59X waren dit TIA's geweest met een gemiddeld tijdsintei— 
val van 1 jaar en bij 15X RIND's met een gemiddeld tijd-
sinterval van 2.6 jaar. Dit percentage van voorbijgaande 
neurologische verschijnselen voorafgaand aan het ontstaan 
van blijvende uitvalsverschijnselen, komt overeen met de 
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ΘΟΧ, zoals vermeld door Galbraith (1973), maar is hoger 
dan over het algemeen wordt aangegeven (Whisnant 1973, 
Sacquegna 19Θ2, Schulte 19Θ4). 
Voor wat betreft de bijkomende aandoeningen bleek in 
de nu onderzochte groep patiënten het percentage 
patiënten met hypertensie (46X) aanmerkelijk hoger te 
zijn dan de 5.6X patiënten met hypertensie, die door van 
Loo (19Θ7) werd gevonden bij een bevolkingsonderzoek van 
20— tot 49-jarigen in Lelystad. Het waargenomen 
percentage komt echter overeen met de in de literatuur 
vermelde frequentie van 31-53% bij patiënten met 
cerebrovasculaire verschijnselen (McDowell 1961, Hardy 
1962, Bauer 1969, Sacquegna 19Θ2) en met de 52X patiënten 
met hypertensie in de geopereerde groep van de ЕС/IC 
Bypass Study (19 5Ь). 
Het percentage patiënten met cardiale afwijkingen (29X) 
komt eveneens overeen met de 20-28X in de literatuur 
(McDowell 1961, Hardy 1962, Bauer 1969, Sacquena 19Θ2) en 
de 21X van de ЕС/IC Bypass Study (1985a b ) . Di Pasquale 
(19Θ6) stelde zelfs bij 83 cardiaal asymptomatische 
patiënten met TIA of minor stroke, electrocardiografisch 
tekenen van coronair ischaemie tijdens belastingsproeven 
vast bij 28X van deze patiënten. 
Bauer (1969) vermeldt een samengaan van cerebraal 
vaatlijden met afwijkingen van de beenarterien bij 21X 
van de patiënten, hetgeen nagenoeg gelijk is aan de 22X 
van het huidige onderzoek en iets hoger dan de 13X van de 
ЕС/IC Bypass Sudy Group (19 5а b ) . 
Bij neurologisch asymptomatische patiënten vond Hennerici 
(1981) voor wat betreft het samengaan van arterio— 
sclerotische afwijkingen in de cerebropetale vaten, de 
coronair vaten en de perifere beenarterien, met 
СЫ—Doppler-onderzoek bij 32.8X van 375 patiënten met 
perifeer vaatlijden afwijkingen aan de extracraniele 
cerebropetale vaten en bij 6. Х van 264 patiënten met 
coronair aandoeningen. 
Diabetes mellitus predisponeert tot athérosclérose (Boyd 
1961, Robbins 1962, van Buchem 1963), zodat het niet 
verwonderlijk is dat, waar in Europa diabetes voorkomt in 
een frequentie van 1 tot 4 per 1000 inwoners (Davidson 
1965, Karam 1983), in de nu onderzochte groep patiënten 
met atherosclerotische afwijkingen van de cerebropetale 
en cerebrale arterieen het percentage patiënten met 
diabetes aanzienlijk hoger is: 15X. Ook in de door de 
ЕС/IC Bypass Study Group (1985a b) onderzochte 
patientenpopulatie kwam diabetes voor in eenzelfde 
frequentie: 17X. 
Hoewel aan angiografisch onderzoek enig risico is 
verbonden (Olivecrona 1977, Earnest 1983, Dion 1987, 
Theodotou 1987) en dit risico m. η. boven zeventigjarige 
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leeftijd en bij patiënten met cerebrovasculaire 
aandoeningen iets toeneemt (Feild 1972), wordt het risico 
van het verrichten van een angiografie beschouwd als 
geringer dan het risico van het niet kennen van de aard 
van de vaatafwijking (Harliani 19Θ4). Ook in deze studie 
bleek dat bij patiënten met cerebrovasculaire 
verschijnselen t.g.v. stenoserende atherosclerotische 
vaatafwijkingen, angiografisch onderzoek van m. n. de 
aa.carotides slechts in een gering percentage van de 
onderzoeken met ernstige complicaties gepaard gaat: 0.5% 
blijvende neurologische uitvalsverschijnselen. 
Athérosclérose is een gegeneraliseerd vaatlijden (Moosey 
1959, Ostfeld 1973, Hennerici 1961), zodat het niet 
verwonderlijk is, dat bij 49 van de 93 patiënten (53X) 
angiografisch meer dan één atherosclerotische 
haemodynamisch significante afwijking van de 
cerebropetale en cerebrale arterieen werd vastgesteld. 
Bij 41 van deze patiënten waren er beiderzijds 
haemodynamisch significante afwijkingen aan de extra— 
en/of intracraniële a.carotis interna. De angiografisch 
vastgestelde vaatafwijkingen waren grotendeels (75X) 
extracranieel gelocaliseerd en slechts voor 25X 
intracraniëel. Dit komt overeen met de bevinding van 
Nishimura (1984) dat bij TIA-patienten van het 
Amerikaanse blanke ras, ernstige vaatvernauwingen en 
afsluitingen voor Θ5Χ extracranieel gelocaliseerd waren, 
dit in tegenstelling tot identieke Japanse patiënten, bij 
wie de ernstige vaatafwijkingen voor 83% intracraniëel 
gelegen waren. Ook in de ЕС/IC Bypass Study (1985a) bleek 
dat bij Noord—Amerikaanse en Europese patiënten 
afsluiting van de a.carotis interna het meest voorkwam, 
terwijl bij meer dan 50% van de Aziatische patiënten 
pathologie van de a.cerebri media aanwezig was. 
Voor wat betreft de vaatafwijkingen, die in deze studie 
de aanleiding tot de extra—intractraniele bypaas operatie 
vormden, kwam het percentage patiënten met een niet 
toegankelijke Stenose van de a.carotis interna ongeveer 
overeen met dat van de ЕС/IC Bypass Study (resp. 11% en 
15%), was het percentage patiënten met een afsluiting van 
de a.carotis interna hoger (resp. 83% en 58%) en was het 
percentage patiënten met pathologie van de a.cerebri 
media lager (resp. 6% en 27%). 
Het feit dat geen significant verband kon worden 
aangetoond tussen de ernst van de klinische 
verschijnselen en de uitgebreidheid van de angiografisch 
zichtbare afwijkingen van de aa.carotides, past in de 
opvatting dat de gevolgen van een afsluiting of 
haemodynamisch significante sténose van een cerebropetale 
arterie afhangen van de collaterale circulatie (Drake 
1968, Gado 1971, Thiele 1980, Astrup 1982). 
Bij patiënten met een in de hals afgesloten a. carotis 
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interna bleek de a.communicans anterior het meest 
frequent bij te dragen aan de collaterale circulatie 
(66-inaal ), gevolgd door de a. ophthalmica (45—maal). 
Daarbij v»as er bij een goede collaterale circulatie via 
de a.communicans anterior significant minder collaterale 
circulatie via de a. ophthalmica en bij een slechte 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior een 
betere collaterale circulatie via de a.ophthalmica. 
Wanneer de afsluiting van de a.carotis interna gepaard 
ging met een contralaterale sténose of afsluiting van de 
a.carotis interna, nam de bijdrage van de a. communicans 
anterior aan de collaterale circulatie af en die van de 
a. ophthalmica toe. Een en ander wijst erop dat de 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica in werking 
treedt als de collaterale circulatie via de circulus 
Uillisi en т.п. via de a.communicans anterior 
tekortschiet. Deze bevindingen zijn in overeenstemming 
met de opvatting dat bij stenoserende afwijkingen van de 
a.carotis interna de Circulus Uillisi de primaire bron 
voor de collaterale circulatie is (Bossi 1955, Pitts 
1962, Gado 1971, Norrving 1981). Hoewel volgens 
Sindermann (1967), Fogelholm (1969) en Norrving (1981) de 
aanwezigheid van collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica meestal gepaard gaat met ernstigere 
neurologische verschijnselen, bleek er in het huidige 
onderzoek geen significant verband te bestaan tussen de 
ernst van het klinisch beeld en de collaterale circulatie 
via de a.ophthalmica, hetgeen zou kunnen betekenen dat 
het compenserend vermogen van deze collaterale circulatie 
toch van klinisch belang kan zijn. Desalniettemin wijst 
de aanwezigheid van collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica op een insufficiënte inwendige collaterale 
circulatie, waarbij de cerebrale circulatie haemo— 
dynamisch in gevaar is (Strik 1984 1985), omdat bij 
dergelijke patiënten de reactie op СОг—inhalatie wijst op 
een gestoorde autoregulatie (Norrving 1982) 
Aangezien een infarct op de CT—scan een weergave is 
van de destructie van hersenweefsel (Ambrose 1974, Valk 
1980), ligt het geheel in de lijn van de verwachting, dat 
er een zeer significant verband bleek te bestaan tussen 
het al dan niet aanwezig zijn en de uitgebreidheid van 
een infarct op de CT-scan enerzijds en de uitgebreidheid 
van de neurologische uitvalsverschijnselen anderzijds. 
Desalniettemin was bij 31% van de patiënten met 
voorbijgaande neurologische verschijnselen op de CT-scan 
toch een infarct aanwezig, welk percentage bij de 
RIND-patienten (60X) hoger lag dan bij de TIA-patienten 
(26X). Deze bevindingen stemmen overeen met de gegevens 
in de literatuur (Perrone 1979, Ladurner 1980, Valk 
1980). De waarneming dat bij 23X van de patiënten met een 
completed stroke op de CT-scan géén infarct zichtbaar was 
171 
п dat dit vooral voorkwam bij patiënten met minor stroke 
stemt eveneens overeen met de bevindingen van andere 
auteurs (Crisi 1984, Tsemenzis 1Э 4, Elsenburg 1988). 
Borderzone infarcten worden beschouwd als haemodynamisch 
ontstaan (Valk 1980, Wodarz 1980, Ringelstein 1983, 
Goldberg 1985). In de patiëntengroep van het huidige 
onderzoek kwamen dergelijke infarcten voor bij 24X van de 
patiënten (22/93). Deze borderzone— infarcten vormden 39X 
van het totale aantal infarcten (22/57). Zij kwamen in 
ongeveer gelijke mate voor bij de patiënten met TIA en 
RIND (30%) als bij de patiënten met completed stroke 
(40%). Een en ander betekent dat in de onderzochte en 
geopereerde patiëntengroep op grond van de bevindingen op 
de CT-scan tenminste bij één kwart van de patiënten een 
haemodynamische genese van de klinische verschijnselen 
kan worden aangenomen. 
6.1.6. Conclusie. 
Voor wat betreft de algemene karakteristieken (vraag 
1) blijkt de, op grond van neurofysiologische bevindingen 
in het huidige onderzoek betrokken, patiëntengroep in 
leeftijd, geslacht en klinische verschijnselen overeen te 
komen met de patiëntengroep van de ЕС/IC Bypass Study. 
Het percentage patiënten bij wie zich, voorafgaand aan 
het ontstaan van blijvende neurologische uitvals— 
verschijnselen, voorbijgaande verschijnselen hadden 
voorgedaan, was echter hoger dan over het algemeen in de 
literatuur wordt aangegeven. De frequentie waarin 
verschijnselen van gegeneraliseerde athérosclérose, 
hypertensie en diabetes mellitus voorkwamen, verschilde 
niet van hetgeen in de literatuur vermeld wordt. 
Voor wat betreft de angiografische vaatafwijking was in 
het huidige onderzoek het percentage patiënten met een 
afsluiting van de a.carotis interna 25% hoger dan in de 
ЕС/IC Bypass Study. Het tijdsinterval tussen het laatste 
optreden van verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficiëntie en de ЕС/IC bypass operatie was bij 41% 
van de patiënten langer dan het in de ЕС/IC Bypass Study 
aangehouden maximale interval van 3 maanden. 
6.2. EVALUATIE NEUROFYSIOLOGISCHE PARATETERS. 
Bij patiënten die, op grond van de klinische 
verschijnselen van doorgemaakte cerebrovasculaire insuf— 
ficiëntie en de doorvoor verantwoordelijke angiografisch 
vastgestelde vaatafwijking in aanmerking zouden kunnen 
komen voor een extra—intracraniele bypass operatie, zijn 
met aanvullend neurofysiologisch onderzoek (HTG, EEG, 
SEP, liquor cerebrospinalis) aanwijzingen te verkrijgen 
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of er t.g.v. van de vaatafwijking(en) mogelijkerwijs een 
insufficiënte с q . bedreigde cerebrale circulatie is. In 
het huidige onderzoek werden als zodanig beschouwd en 
geëvalueerd: 
- een onduidelijke of binnenwaartse periorbitale stroom-
richting in het HTG; 
- een vertraging van het achtergrondsritme in het EEG; 
— de aanwezigheid van locale trage activiteit in het EEG, 
terwijl op de CT—scan géén infarct aanwezig is; 
— een verlenge conductietijd in de SEP; 
- een gestoorde diffuus cerebrale reactie in de SEP; 
— verhoging van het lactaatgehalte en/of het quotient 
lactaat/pyruvaat in de liquor cerebrospinalis; 
6.2.1. Liquor cerebrospinalis. 
De resultaten van het preoperatieve liquoronderzoek 
zijn weergegeven in tabel 6.12. 
Aanwijzingen voor een gestoord intermediair metabolisme, 
in de zin van een verhoogd lactaat—gehalte en/of een 
verhoogd qoutient lactaat/pyruvaat, waren aanwezig bij 25 
van de 35 patiënten (77X). 
Tab.6.12. 
Resultaten preoperatief liquoronderzoek 
lactaat 
pyruvaat 
a-lact/pyr 
totaal-
eiwit 
alfa-2-
globuline 
tau— 
globuline 
CK 
ASAT 
LDH 
normaal waarden 
(gem.+ 2SD) 
1200-1600 μιηοΐ/ΐ 
Θ5-134 umol/l 
11-14.6 
150-400 mg/l 
3.0-Θ.6 X 
2.8-9.3% 
0.2-1.0 U/l 
6-16 U/l 
11-20 U/l 
gemiddelde 
waarde 
preoperatief 
1790 
126 
14.2 
479 
9.4 
4.9 
1. 7 
1Θ. 7 
21.θ 
patiënten met 
verhoogde 
waarde 
X/Y* X 
23/35 66X 
10/35 29X 
18/35 51X 
24/34 71X 
21/32 66X 
0/32 0 
11/21 52X 
9/23 39X 
19/32 59X 
* X= aantal patiënten, waarbij verhoogd; 
Y= aantal patiënten, waarbij bepaald. 
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6.2.2. HTG. 
Preoperatief werden met Dopplei—onderzoek de 
stroomsnelheden gemeten in de aa.temporales superficiales 
en de aa.carotides communes. Uit de systolische en 
diastolische stroomsnelheden werden voor de a.temporalis 
superficialis de D/S—waarde en voor de a.carotis communis 
de Da/s—waarde berekend. Verder werd in de periorbitale 
arteriën de stroomrichting van het bloed bepaald. 
6.2.2.1. HTG van de a.temporalis superficialis. 
Zowel aan de te opereren als aan de niet te opereren 
zijde werden de systolische en de diastolische stroom-
snelheden bepaald en voor beide zijden werd de D/S—waarde 
berekend. 
Preoperatief was de gemiddelde S—waarde van de 
a. temporalis superficialis aan de te opereren zijde (14.6 
mm) hoger dan contralateraal (13.5 m m ) , welk verschil 
juist significant bleek te zijn. 
De gemiddelde D—waarde was aan de te opereren zijde 
(5. 7mm) eveneens significant hoger dan aan de andere 
zijde (4.7 mm). 
Dit resulteerde in een gemiddelde D/S-waarde van de 
a. temporalis superficialis, die aan de te opereren zijde 
(0.38) significant hoger was dan contralateraal (0.34) 
(tab.6.13). 
Tab.6.13. 
Preoperatief verschil tussen S—, D— en D/S—waarden van 
a. temporalis superficialis aan te opereren en niet te 
opereren zijde. 
a. temp. 
superf. 
S 
D 
S/D 
verschil 
gem. 
1. IO 
l.OO 
0.04 
st roomsnelheidswaarden 
st. afw. 
4. Ö5 
2. 54 
O. 11 
P1 
0.045 
O.OOl 
O.Ol 
( ΟΖ-
η 
Θ1 
78 
78 
NOZ) 
p* ) toets van Student voor paarverschiHen: tweezijdige 
overschrijdingskans. 
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6.2.2.2. HTG van a.carotis communis 
Zowel aan de te opereren zijde als contralateraal 
werden de S—, Di— en Dz-waarden van de a.carotis communis 
bepaald, waaruit de Dz/S—waarde werd berekend. 
Bij de 5 patiënten, bij wie er angiografisch alleen 
afwijkingen van de a.cerebri media bestonden, waren г 
géén afwjkingen in het HTG van de a.carotis communis. 
Bij de 6 met HTG onderzochte patiënten met 
symptomatische afwijkingen van de a.carotis interna, 
bleken bij 75 patiënten (8756) één of meer van de aan de 
symptomatische a.carotis communis gemeten stroom— 
snelheden, af te wijken van de op de onderzoeksafdeling 
gehanteerde leeftijdsafhankelijke normaalwaarden. De 
systolische stroomsnelheid (S—waarde) was bij 65 
patiënten (76X) verlaagd, de begin—diastolische stroom-
snelheid (Di-waarde) bij 72 patiënten ( 4Х) en de eind— 
diastolische stroomsnelheid (Dz-waarde) bij 61 patiënten 
(71X). Van de 11 patiënten met binnen de norm vallende 
stroomsnelheden was er bij θ patiënten wel een meer dan 
30X verschil met de contralaterale stroomsnelheidswaarde, 
was bij 1 patient de contra- laterale Dz—waarde verhoogd 
en hadden 2 patiënten, met een intracraniële carotis— 
sténose, géén HTG-afwijkingen. 
Een verschil van meer dan 30% tussen één of meer stroom— 
snelheidswaarden van de linker en rechter a.carotis 
communis werd gevonden bij 75 patiënten (87%): bij 44 
patiënten (51%) voor de S-waarde, bij TO patiënten (81) 
Tab.6.14. 
Preoperatief verschil tussen S—, Di-, Dz- en Dz/S—waarden 
van a.carotis communis aan te opereren (0Z) en niet te 
opereren zijde (NOZ). 
a.carotis 
communis 
S 
Di 
Dz 
Dz/S 
verschi 
gem. 
-6.88 
-5.40 
-4.91 
-0. 13 
1 st roomsnelheidswaarden 
st. afw. 
5.23 
3.46 
3.21 
О. 11 
Ρ» 
O.OOOl 
0.0001 
0.0001 
O.OOOl 
(OZ-NOZ) 
η 
88 
88 
88 
88 
pi) Toets van Student voor paarverschillen: tweezijdige 
overschrijdingskans. 
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voor de Di-waarde en bij 72 patiënten (Θ4Χ) voor de 
Ог-waarde. 
Compensatoir verhoogde stroomsnelheden in de a.carotis 
cummunis contralateraal aan de symptomatische a.carotis 
werden geregistreerd bij 9 patiënten (10%) en in п der 
aa.vertebrales bij 7 patiënten ( Х ) . 
Aan de symptomatische (te opereren) zijde was de 
gemiddelde S—waarde van de a.carotis communis 16. 7 mm 
tegen 23.6 mm contralateraal. Ook de gemiddelde Di- en 
D2—waarden waren aan de symptomatische zijde met resp. 
5.θ mm en 4.3 mm, lager dan aan de andere zijde, waar 
deze waarden resp 11.2 mm en 9.2 mm bedroegen. De 
stroomsnelheidsindex D2/S aan de te opereren zijde 
bedroeg 0.25 tegen contralateraal О.3Θ. Deze verschillen 
waren zeer significant (Tab.6.14). 
6.2.2.3. Periorbitale stroomrichting. 
Zowel aan de symptomatische, te opereren, zijde als 
contralateraal werd de stroomrichting in de a.supra— 
trochlearis bepaald. 
De stroomrichting in de a.supratrochlearis aan beide 
zijden is weergegeven in tabel 6.15. Aan de te opereren 
zijde bleek de stroomrichting in de a.supratrochlearis 
zeer significant vaker binnenwaarts of onduidelijk (65%) 
te zijn dan aan de niet te opereren zijde (16%). 
Tab.6.15. 
Periorbitale stroomrichting aan te opereren (OZ) en niet 
te opereren zijde (NOZ). 
periorbitale 
stroomrichting 
OZ 
naar buiten 
onduidelijk 
naar binnen 
NOZ 
naar onduidelijk naar 
buiten binnen 
30 1 1 
20 2 2 
26 4 5 
76 7 θ 
η 
32 
24 
35 
91 
Toets van McNemar: p = 4 x l 0 — n 
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Tab.6.16. 
Samenhang tussen periorbitale stroomrichting in het HTG 
п collaterale circulatie via a. ophthalmica op angio-
grafie. 
angiografie 
coli.circ. 
a.ophtha!. 
geen 
matig 
goed 
HTG: periorbitale stroomrichting 
naar onduidelijk naar 
buiten binnen 
88 22 16 
7 4 8 
7 4 18 
102 30 42 
(5ЭХ) (17X) (24X) 
totaal 
126 (72X) 
19 ( И Х ) 
29 (17X) 
174 (lOOX 
De samenhang tussen de periorbitale stroomrichting 
in het HTG en de op de angiografie zichtbare ipsilaterale 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica is 
weergegeven in tabel 6.16. 
In 110 van de 174 gevallen (63X) was er overeenstemming 
tussen de bevindingen met HTG—onderzoek en die op de 
angiografie. In 14 gevallen ( Х) was er angiografisch 
zichtbare collaterale circulatie, terwijl in het HTG de 
periorbitale stroomrichting naar buiten was. Anderzijds 
was er in 16 gevallen (9X) in het HTG een binnenwaartse 
periorbitale stroomrichting, zonder angiografisch 
zichtbare collaterale circulatie via de a.ophthalmica. Op 
grond van de gegevens in tabel 6.16 bleek er een zeer 
significant positief verband te bestaan tussen de 
periorbitale stroomrichting in het HTG en de collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica (X2=27.86, ρ <ΙΟ—β). 
Voor wat betreft de samenhang tussen de periorbitale 
stroomrichting in het HTG en de collaterale circulatie 
vanuit de contralaterale a.carotis via de a. communicans 
anterior op de angiografie, was er géén significant 
verband (Spaerman correlatie toets), hoewel er tussen de 
angiografisch zichtbare collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica en die via de a.communicans anterior wel 
een significant negatieve correlatie bestond. 
6. 2. 3. EEG. 
Van de verschillende kwaliteiten van het EEG werden 
de achtergrondsactiviteit en het voorkomen van locale 
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Tab. 6. 17. 
Frequentie en aard van de EEG—afwijkingen. 
afwijking 
ongestoord 
enkelzijdig 
gestoord 
dubbelzijdig 
gestoord 
acht 
2Θ 
22 
41 
91 
aspecten van het 
ergrond loc.trage act 
(31%) 
(24X) 
(45%) 
(100%) 
21 (23%) 
46 (51%) 
24 (26%) 
91 (100%) 
EEG 
1 oc.irr.act. 
46 
32 
13 
91 
(51%) 
(35%) 
(14%) 
(100%) 
trage θη/of irritatieve activiteit in het onderzoek 
betrokken. 
Dit EEG als totaal was bij 9 van de 91 patiënten (10%) 
normaal, bij 41 patiënten (45%) licht gestoord en bij 
eveneens 41 patiënten (45%) duidelijk gestoord. De 
afwijkingen in het EEG waren bij 31 patiënten (34%) 
enkelzijdig en bij 51 patiënten (56%) over beide 
hemisferen aanwezig. 
De aantallen patiënten waarbij de verschillende in 
het onderzoek betrokken aspecten van het EEG gestoord 
waren, alsmede het enkel— of dubbelzijdig aanwezig zijn 
van de afwijking, is weergegeven in tabel 6.17. 
Vertraging van het achtergrondsritme was aanwezig bij 63 
patiënten (69%) en kwam dan vaker in beide hemisferen 
voor dan in één hemisfeer. Locale trage activiteit en 
locale irritatieve activiteit waren resp. aanwezig bij 70 
patiënten (77%) en bij 45 patiënten (49%) en dan vaker 
enkelzijdig dan dubbelzijdig. 
Bij 1Θ patiënten (22% van de patiënten met een gestoord 
EEG) was slechts eén van de onderzochte kwaliteiten van 
het EEG gestoord. Alléén achtergrondsvertaging kwam voor 
bij 11 patiënten en alléén locale trage activiteit bij 7 
patiënten, terwijl irritatieve verschijnselen zich niet 
geïsoleerd voordeden. 
Hoewel er dus bij een groot aantal patiënten in het 
EEG dubbelzijdig afwijkingen aanwezig waren, was er toch 
voor alle drie de onderzochte kwaliteiten een zeer 
significant verschil ten nadele van de symptomatische (te 
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Tab.6.17a. 
Verschil tussen de diverse EEG—kwaliteiten aan de te 
opereren zijde (OZ) en de niet te opereren zijde (NOZ). 
EEG-
kwaliteit 
achtergrond 
loc. trage act. 
loc. irr. act. 
verschil ( 
aantal 
ν < O 
2 
2 
3 
v) beide 
pat. 
v=0 
64 
35 
58 
hi» 
zijden 
wie 
ν >0 
25 
54 
30 
(OZ - NOZ) 
P* 
<10-+ 
<10-* 
<10-+ 
pi) toets van McNemar; p=2—zijdige overschrijdingskans 
opereren) zijde (tab.6.17a). 
Voor wat betreft de onderlinge samenhang tussen de 
verschillende onderzochte kwaliteiten van het EEG, bleek 
er een zeer significante correlatie te bestaan tussen de 
mate van vertraging van de achtergondsactiviteit in de 
linker en die in de rechter hemisfeer (Spearman 
correlatie-toets: r=0.46, p < 0 . 0 0 1 ) . Ook was er een zeer 
significante correlatie tussen de mate van achtergronds­
vertraging in een hemisfeer en de mate waarin in 
diezelfde hemisfeer locale trage activiteit aanwezig was 
(Spearman correlatie—toets: rechter hemisfeer: r=0.42, 
p < 0 . 0 0 1 ; linker hemisfeer: r=0. 43, p < 0 . 0 0 1 ) . Tenslotte 
was er ook een zeer significante correlatie tussen de 
mate waarin in één hemisfeer locale trage activiteit en 
locale irritatieve verschijnselen aanwezig waren 
(Spearman correlatie-toets: rechter hemisfeer: r=0.54, 
p<0.001; linker hemisfeer: r = 0. 62, ρ < O. OOI). 
6.2.4. SEP. 
De preoperatief vastgestelde afwijkingen van de SEP 
betroffen bij 4 patiënten alleen de conductietijd, bij 15 
patiënten alleen de diffuus cerebrale reactie en bij 15 
patiënten zowel de conductietijd als de diffuus cerebrale 
reactie. 
Bij 29 patiënten waren de SEP—afwijkingen voor wat 
betreft de conductietijd en/of de diffuus cerebrale 
reactie dubbelzijdig. Bij β van deze 29 patiënten was 
alléén de conductietijd beiderzijds gestoord, bij 12 
patiënten alléén de diffuus cerebrale reactie en bij 
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9 patiënten zowel de conductietijd als de diffuus 
cerebrale reactie. 
De scores van de conductietijd en de diffuus 
cerebrale reactie aan de te opereren zijde (OZ) en de 
niet te opereren zijde (NOZ) werden met elkaar vergeleken 
raet de toets van McNemar. De latentietijden van de N20 en 
P200 en de intervaltijden cervie.-N20 en N20—P45 werden 
op significante verschillen getoetst met de t—toets voor 
paarverschillen. Het verband tussen de waarden aan de te 
opereren en de niet te opereren zijde werd onderzocht met 
de exacte toets van Fisher op 2x2—tabellen en met de 
correlatietoets van Pearson. 
6.2.4.1. Latentietijden. 
De conductietijd (CT), de score voor de latentie-
tijd van de N20, was gestoord bij 19 patiënten (54X). 
Bij 16 van deze patiënten was de conductietijd 
beiderzijds verlengd, bij 2 patiënten aan één zijde 
normaal en aan de andere zijde verlengd respectievelijk 
niet opwekbaar en bij 1 patient beiderzijds niet 
opwekbaar (tab.6.18). 
Bij 33 patiënten (94X) was er géén verschil in de score 
van de conductietijd aan beide zijden. Bij 1 patient was 
aan de te opereren zijde de score hoger en bij 1 patient 
lager dan de score aan de niet te opereren zijde: een 
niet significant verschil (toets van McNemar: p=l). 
Wanneer er een twee-deling werd aangebracht op grond van 
het normaal zijn (score O) of het gestoord zijn (score 1 
of 2) van de conductietijd, bleek er een zeer significant 
Tab.6.1Θ. 
Frequentieverdeling van de scores van de conductietijd 
(CT) aan te opereren zijde (OZ) en niet te opereren zijde 
(NOZ). 
SEP 
conductietijd 
0 
OZ 1 
2 
tot 
NOZ 
0 1 2 
16 1 0 
O 16 0 
1 0 1 
17 17 1 
tot 
17 
16 
2 
35 
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verband te bestaan tussen de scores van de conductietijd 
aan beide zijden (exacte toets van Fisher: ρ <10-β). 
De gemiddelde absolute latentietijd van de N20 (voor 
zover meetbaar) uas aan de te opereren zijde 22.2 msec 
(SD=3.12; n=30) en aan de niet te operen zijde 22.4 msec 
(SD=2.97; n=33). Het gemiddelde verschil tussen de 
latententietijd van de N20 aan de te opereren zijde en 
die aan de niet te opereren zijde bedroeg —O.09 msec 
(SD=1.15; n=30) en dit verschil was niet significant 
(t-toets voor paarverschillen: p = 0.66). Er bleek. een 
duidelijk verband te bestaan tussen de latentietijden van 
beide hemisferen (Pearson correlatie: r = 0.93; ρ < 10—в-, 
η=30), waarbij bij 11 patiënten de latentietijd van de 
N20 aan beide zijden gelijk was. 
De diffuus cerebrale reactie (DCR), de score voor de 
latentietijden van de late componenten van de SEP, was 
gestoord bij 30 patiënten (Θ6Χ). Bij 21 van hen was de 
diffuus cerebrale reactie beiderzijds gestoord en bij de 
overige 9 patiënten aan één zijde (tab.6.19). 
Bij 23 patiënten was er géén verschil tussen de scores 
voor de diffuus cerebrale reactie aan beide zijden, bij 
10 patiënten was de DCR aan de te operen zijde meer 
(hogere score) en bij 2 patiënten minder (lagere score) 
gestoord dan contralateraal. Dit was een significant 
verschil ten nadele van de te opereren hemisfeer (toets 
van McNemar: p=0.039). 
Wanneer in tabel 6.19 een twee—deling werd aangebracht 
naar DCR 1 of DCR 2, bleek er wel een significant 
verband te bestaan tussen de DCR aan beide zijden (exacte 
toets van Fisher: p=0.012. 
Tabel 6.19. 
Frequentieverdeling van de scores van de diffuus 
cerebrale reactie (DCR) aan de te opereren zijde (OZ) en 
de niet te opereren zijde (NOZ). 
SEP 
diff.cerebrale 
reactie 
0 
OZ 1 
2 
tot 
NOZ 
O 1 2 
5 0 2 
2 4 O 
5 3 14 
12 7 16 
tot 
7 
6 
22 
35 
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De gemiddelde absolute latentietijd van de P200 was 
aan de te opereren zijde 225.2 msec (SD=54.1, n=22) tegen 
229.0 (SD=54.4; n=24) aan de niet te opereren zijde. Het 
gemiddelde verschil tussen de P200 aan beide zijden 
(0Z-N0Z) bedroeg -2.21 (50=55.6; n=17) en dit was niet 
significant (t—toets voor paarverschillen: р=0. 7 ) . Er 
was wel een significant verband tussen de P200 van beide 
hemisferen (Pearson correlatie: r=0.4711 ) p=0.05). 
6.2.4.2. Piek-piek. intervaltijden. 
De centrale conductietijd, de interpiek—latentietijd 
tussen cervicaal en N20, was gemiddeld aan de te opereren 
zijde 6.46 msec (SD=1.66; n=25) en aan de niet te 
opereren zijde 6.31 msec ( S D = 1 . 5 6 Í n=26). Het gemiddelde 
verschil tussen deze intervaltijden aan de te opereren en 
de niet te opereren zijde bedroeg —0.13 msec (SD=1.41; 
n=22) en dit was niet significant (t—toets voor 
paarverschillen: р=0.6 ). Er was géén significante 
correlatie tussen deze intervaltijden van beide zijden 
(Pearson correlatie: r=0.112; p=0.62). 
De intervaltijd tussen N20 en P45 bedroeg gemiddeld 
aan de te opereren zijde 19.4 msec (n=30; SD=6.81) en aan 
de niet te opereren zijde 20.7 msec (n=33; SD=6.72). Het 
gemiddelde verschil tussen deze intervaltijden aan beide 
zijden was -1.41 msec (n=30; SD=4.13), een net niet 
significant verschil (t-toets voor paarverschillen: 
p=0.07). Er was een significante correlatie tussen deze 
intervaltijden aan beide zijden (Pearson correlatie: 
r = 0.814; p = 0. 45x10-7). 
6.2.5. Onderlinge saaentians tussen neurofysiologische 
paraaetera. 
De extra—intracraniele bypass operatie werd 
uitgevoerd indien er naast het klinische beeld en de 
daarvoor verantwoordelijke vaatafwijking nog tenminste 
één bijkomende neurofysiologische (haemodynamische, 
electrofysiologische of metabole) factor was, wijzend op 
een insufficiënte c.q. meer bedreigde cerebrale 
circulatie. 
Onderzocht werd met welke frequentie deze verschillende 
onderzoeken (HTG-, EEG-, SEP— en liquoronderzoek), 
afzonderlijk en in combinatie, een bijdrage leverden aan 
de indicatiestelling tot de bypass operatie. 
De ter preoperatieve evaluatie bij iedere patient 
uitgevoerde onderzoeken zijn weergegeven in tabel 6.20. 
Bij alle patiënten werd tenminste één van de 
neurofysiologische onderzoeken uitgevoerd en bij 90 van 
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Tab.6.20. 
Overzicht van de combinaties van onderzoeken, die 
preoperatief per patient vierden uitgevoerd. 
ni 
preoperatief uitgevoerde onderzoeken 
HTG EEG liquor SEP 
+
 
+
 
+
 
+
 
1 
1 
+
 
+
 
+
 
+
 
+
 
1 
+
 
1 
+
 
1 
+ 
1 
+
 
I 
1 
+
 
+
 
I I
 
I I
 
1 
91 91 35 35 
П2 
1 
1 
1 
4Θ 
7 
θ 
27 
93 
ni= aantal patiënten bij wie het betreffende onderzoek 
werd verricht. 
nz= aantal patiënten bij wie een bepaalde combinatie van 
onderzoeken is verricht. 
+: betreffende onderzoek verricht. 
-: betreffende onderzoek niet verricht. 
hen twee of meer onderzoeken. 
Op grond van de combinatie van de uitgevoerde 
onderzoeken zijn de patiënten ingedeeld in 5 groepen 
(tab. 6. 21): 
— groep I bevat 3 patiënten waarbij aanvullend alleen 
EEG—, of SEP—, of liquoi—onderzoek is gedaan; 
— groep II bestaat uit 48 patiënten bij wie HTG en EEG, 
doch niet SEP en liquoronderzoek zijn verricht; 
— groep III resp. groep IV bestaan uit 7 resp θ 
patiënten bij wie naast HTG en EEG, liquoronderzoek maar 
niet SEP, resp. SEP maar niet liquoronderzoek is 
uitgevoerd; 
— groep V bevat 27 patiënten bij wie alle vier de 
onderzoeken zijn uitgevoerd. 
In tabel 6.21 is per onderzoek en per groep aangegeven 
het aantal patiënten, waarbij het onderzoek positief was, 
in de zin van kunnen passen bij een insufficiënte of 
sterk bedreigde cerebrale circulatie en, behalve voor 
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Tab.6.21. 
Indeling van de patiënten naar uitgevoerd onderzoek en 
aantal malen dat de betreffende onderzoeken een positieve 
bijdrage leverden aan de indicatiestelling tot operatie. 
positief 
resultaat 
groep I (n=3) 
f req. 
groep II (n=48) 
f req. 
comb i nat i e 
HTG 
1 
X X 
X X 
36 
van ui 
EEG 
X X 
1 
X X 
41 
tgevoerd 
liquor 
X X 
X X 
1 
X X 
onderzoek 
SEP 
X X 
X X 
X X 
X X 
groep III (n=7) 
f req. 
pere. 
groep IV (n=8) 
f req. 
pere. 
groep V (n=27) 
f req. 
pere. 
totaal 
5 3 6 xx 
71X 43X 66X 
5 6 xx 8 
62X 75X 100X 
14 20 20 23 
52X 74X 74X 85X 
61/91 71/91 27/35 31/35 
67X 78X 77X 89X 
groep I, het percentage dat dit aantal uitmaakt van het 
aantal patiënten in de groep. Daarbij is onderaan de 
tabel aangegeven het aantal positieve resultaten van deze 
onderzoeken per aantal keren dat het onderzoek werd 
verricht over alle groepen. 
De neurofysiologische onderzoeken zijn onderling 
vergeleken voor wat betreft de frequentie waarin zij 
bijdroegen aan de indicatiestelling. Daarbij is gekeken 
bij hoeveel patiënten zowel HTG als EEG is verricht 
(tab.6.22), ongeacht de andere onderzoeken, en naar de 
verdeling van de resultaten (beide -; HTG -, EEG +; HTG 
+, EEG -; beide + ) . Hetzelfde is gedaan voor HTG, EEG en 
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Tab.6.22. 
Frequentie waarmee HTG en EEG een bijdrage leverden aan 
de indicatiestelling, wanneer deze onderzoeken in 
combinatie werden uitgevoerd. 
totaal 
positief 
HTG EEG η % 
θ 9% 
- + 22 24% 
+ - 12 13% 
+ + 48 53% 
90 
60 70 
67% 78% 
permutatie 
toets 
p=0.124 
(tab.6.23), voor HTG, EEG en SEP (tab.6.24) en voor HTG, 
EEG, SEP en liquor (tab.6.25). Daarbij werden geen-erg 
grote verschillen gevonden. 
Tab.6.23. 
Frequentie waarmee HTG, EEG en liquoronderzoek een 
bijdrage leverden aan de indicatiestelling, wanneer deze 
onderzoeken in combinatie werden uitgevoerd. 
totaal 
positief 
HTG EEG Lift η % 
- - + 5 15% 
- + - 3 9 % 
+ - - 2 6 % 
- + + 7 21% 
+ - + 4 12% 
+ + - 3 9 % 
+ + + IO 29% 
34 
19 23 26 
56% 68% 76% 
permutatie 
toets 
P=0.21 
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Tab.6.24. 
Frequentie waarmee HTG, EEG en SEP een bijdrage leverden 
aan de indicatiestelling, wanneer deze onderzoeken in 
combinatie werden uitgevoerd 
totaal 
positief 
HTG EEG SEP η % 
- - + 5 14% 
- + - 2 6 % 
- + + 9 26% 
+ - + 4 11% 
+ + - 2 6 % 
+ + + 13 37% 
35 
19 26 31 
54% 74% Θ9% 
permutatie 
toets 
p=0.007 
Bij de patiënten bij wie zowel HTG- als 
EEG—onderzoek werd verricht, blijkt er dus géén 
significant verschil te zijn in de frequentie waarmee het 
HTG en het EEG bijdroegen aan de indicatiestelling tot de 
operatie (tab.6.22). 
Bij de patiënten bij wie zowel HTG-, EEG- als 
liquoronderzoek werd verricht, bleek er ook tussen deze 
drie onderzoeken géén significant verschil te bestaan 
voor wat betreft de frequentie waarmee zij een bijdrage 
leverden aan de indicatiestelling tot operatie 
(tab. 6. 23). 
Bij de patiëntengroep waarbij de combinatie van 
HTG—, EEG— en SEP—onderzoek (tab.6.24) werd uitgevoerd, 
was er wel een significant toetsresultaat (p=0.007). De 
SEP leverde daar de grootste, het HTG de kleinste 
bijdrage. Bij vergelijking van deze onderzoeken twee aan 
twee blijkt alleen het verschil tussen HTG en SEP 
significant te zijn (p=0.0032). 
Bij de patiënten bij wie zowel HTG, EEG, SEP als 
liquoronderzoek werd verricht (tab.6.25), was er géén 
significant verschil tussen de bijdrage van ieder 
onderzoek afzonderlijk aan de indicatiestelling tot 
operatie. Slechts bij 22% van de 27 patiënten, bij wie 
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Tab.6.25. 
Frequentie waarmee HTG, EEG, SEP en liquoronderzoek een 
bijdrage leverden aan de indicatiestelling, wanneer deze 
onderzoeken in combinatie werden uitgevoerd. 
HTG EEG LIQ SEP η % 
- - + + 4 15% 
+ - - + 2 7 % 
- + - - 2 7 % 
+ + + 5 19% 
- + + - 2 7 % 
+ - + + 1 4 % 
+ + - + 3 11% 
+ + + - 2 7 % 
+ + + + 6 22% 
totaal 27 
positief 14 20 20 23 
52% 74% 74% 85% 
permutatie 
toets 
p=0.071 
Tab.6.26. 
Frequentie van het gelijktijdig bijdragen van twee 
fysiologische onderzoeken aan de indicatiestelling tot 
operatie. 
combi natie 
van twee 
onderzoeken 
HTG + 
HTG + 
EEG + 
EEG + 
SEP + 
SEP + 
LIÛ 
SEP 
Lid 
HTG 
LIQ 
EEG 
aantal 
Ь 
werden 
uitgevoer 
η 
34 
35 
34 
90 
27 
35 
pat 
i de 
d 
ient 
onde 
bij 
indi 
en 
rz 
dr 
bij wie 
oeken: 
oegen aan 
catiestelling 
к 
14 
17 
17 
4Θ 
16 
22 
percentage 
(k/n)xl00 
41% 
49% 
50% 
53% 
59% 
63% 
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zowel HTG, EEG, SEP als liquoronderzoek werd uitgevoerd, 
droegen alle vier de onderzoeken gelijktijdig bij aan de 
indicatiestelling tot de bypass operatie. 
Wanneer de neurofysiologische 
paarsgewijs in beschouwing werden genomen, 
bij omstreeks de helft van de patiënten, bij 
die combinatie werden uitgevoerd, gelijktij 
dragen aan de indicatiestelling tot operatie ( 
De onderzoekscombinatie waarin beide 
onderzoeken het meest frequent hetzelfde resul 
zin van aanwijzing voor insufficiënte 
opleverden, was de combinatie van EEG met SEP. 
onderzoeken 
bleken zij 
wie zij in 
dig bij te 
tab.6.26). 
uitgevoerde 
taat, in de 
circulatie, 
De onderlinge samenhang tussen de resultaten van de 
preoperatieve neurofysiologische onderzoeken werd 
geëvalueerd op het bestaan van significante verschillen 
in frequentieverdelingen d.m. v. 2x2-tabellen met de 
exacte toets van Fisher en op significante correlaties 
met de rangcorrelatietoets van Spearman. 
Een overzicht van de resultaten die verkregen werden met 
de vergelijking van de frequentieverdelingen in 
2x2—tabellen van de neurofysiologische parameters is 
gegeven in tab.6.27. Een overzicht van de resultaten die 
verkregen werden met de rangcorrelatie toets van Spearman 
is weergegeven in tab.6.2Θ. 
Tab. 6.27. 
Overzicht van de resultaten van de exacte toets van 
Fisher op 2x2-tabellen van de preoperatieve neurofysio­
logische parameters onderling. 
HTG 
v - s O R B A R T i 
EEG 
v - A G V 
v - L T S 
v - L I A 
S E P 
v - s C T i 
v - s D C R i 
L i q u o r 
v - L I Q 
sORBARTi 
n s 
AGV 
n s 
L T S 
n s 
* * * 
L I A 
n s 
n s 
жж ж 
s C T i 
n s 
n s 
n s 
n s 
s D C R i 
n s 
n s 
n s 
n s 
n s 
L I Q 
n s 
n s 
n s 
n s 
n s 
n s 
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Tab.6.28. 
Overzicht van de onderlinge correlaties (rangcorrelatie 
toets van Spearman) tussen de neurofysiologische 
parameters. 
HTG 
v-sORBART 
EEG 
v-sEGA 
v-sLTS 
c-sELI 
SEP 
v-sCT 
v-sDCR 
Liquor 
v-LIQtot 
sORBART SEGA 
ns 
sLTS 
ns 
** 
sELI 
ns 
ns 
*** 
sCT 
(*) 
ns 
ns 
ns 
sDCR 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
LIQtot 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
Significante onderlinge verbanden tussen de 
neurofysiologische parameters HTG (periorbitale 
stroomrichting), EEG (achtergrondsactiviteit en locale 
trage en irritatieve activiteit), SEP (conductietijd en 
diffuus cerebrale reactie) en liquor cerebrospinalis 
gestoord glucose metabolisme) waren niet aantoonbaar. Een 
al dan niet gestoord zijn van een van deze parameters 
ging niet significant gepaard met een al dan niet 
gestoord zijn van een van de andere parameters. Evenmin 
was er een significante correlatie tussen de mate van 
gestoord zijn van een van deze parameters en de overige 
parameters. Er was alleen een aanwijzing voor een relatie 
tussen de periorbitale stroomrichting in het HTG en de 
conductietijd in de SEP (v-sORBART versus v-sCT; 
rangcorrelatietoets van Spearman: r=0.31, n=35, p=0.07). 
Voor de groep patiënten, waarbij alle vier de 
neurofysiologische parameters waren onderzocht is, steeds 
één van die parameters als standaard nemend, de 
validiteit van de drie andere parameters t.o.v. die 
standaard bepaald (tab.6.29). 
Daarbij bleek de SEP steeds de hoogste sensitiviteit te 
hebben, maar de specificiteit was laag. Uanneer de SEP 
als standaard genomen werd, was de voorspellende waarde 
(predictive value) van de andere parameters het hoogst. 
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Tab.6.29. 
Validiteit van de neurofysiologische parameters, waarbij 
steeds één der parameters als standaard fungeert. 
standaard 
HTG 
EEG 
SEP 
LIU 
parameter 
EEG 
SEP 
LIQ 
HTG 
SEP 
LIU 
HTG 
EEG 
Lift 
HTG 
EEG 
SEP 
validi 
sensi-
tiviteit 
11/14=79% 
12/14=06% 
9/14=64X 
11/20=55« 
14/20=70% 
15/20=75% 
12/21=57% 
14/21=67% 
16/21=76% 
9/20=45% 
15/20=75% 
16/20=80% 
teit 
speci-
ficiteit 
4/13=31% 
4/13=31% 
2/13=15% 
4/7=57% 
0/7= O 
2/7=29% 
4/6=67% 
0/6= 0 
2/6=33% 
2/7=29% 
2/7=29% 
2/7=29% 
voorspellend 
waarde 
11/20=55% 
12/21=57% 
9/20=45% 
11/14=79% 
14/21=67% 
15/20=75% 
12/14=86% 
14/20=70% 
16/20=80% 
9/14=64% 
15/20=75% 
16/21=76% 
6.2.Б. Discussie. 
Verschijnselen van cerebrale ischaemie t.g.v. 
atherosclerotische afwijkingen van de cerebropetale vaten 
behoeven op zich nog geen indicatie tot preventieve 
operatieve behandeling te betekenen (Grubb 1979, Day 
1986). De collaterale circulatie bepaalt de mate van de 
overblijvende doorstroming (Drake 1968, Gado 1971, Thiele 
1980, fìstrup 1982), welke in de gegeven omstandigheden 
voldoende kan zijn (Schmiedek 1976, O'Brien 1985). 
Aanvullende fysiologische onderzoeken zijn nodig om die 
patiënten te identificeren, bij wie de collaterale 
circulatie onvoldoende is, resulterend in een 
insufficiënte of sterk bedreigde cerebrale circulatie 
(Sandok 1978, Mehdorn 1987). 
Vooral patiënten met haemodynamisch veroorzaakte 
cerebrale ischaemie werden (Heilbrun 1975, Mhisnant 1978) 
en worden (ilehdorn 1987) als potentiële kandidaten voor 
een extra—intracraniëIe bypass beschouwd. De aanwezigheid 
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van een borderzone—infarct op de CT-scan kan wijzen op 
een haemodynamische oorzaak van de klinische 
verschijnselen (Valk 1Э О, Ringelstein 1983), terwijl ook 
dubbelzijdige haemodynamisch significante afwijkingen van 
de aa.carotides een aanwijzing in die richting kunnen 
zijn. Een binnenwaartse stroomrichting of zero—flow in de 
periorbitale arterieen, welke kan worden aangetoond met 
HTG-onderzoek (Müller 1973, Perrin 1977, Strik 19Θ4), 
wijst op een daling van de druk in de carotissyphon, die 
niet gecompenseerd wordt door de collaterale circulatie 
via de circulus Uillisi (Norrving 1981). Dit wordt 
beschouwd als een aanwijzing dat de cerebrale circulatie 
haemodynamisch in gevaar is (Strik 1984 1985). De 
cerebrale doorstroming is gerelateerd aan de electrische 
activiteit van de hersenen (Heles 1975 1976 19Θ3), zoals 
die geregistreerd kan worden met EEG (Sharbrough 1973, 
Trojaborg 1973, Sundt 1974) en met SEP (Branston 1974 
1975 1977, fistrup 1977). In het EEG blijken 
achtergrondsactiviteit (het alfa—ritme) en aanwezigheid 
van delta—activiteit goed te correleren met de rCBF 
(Nuwer 1988). In de SEP-registratie zijn veranderingen 
van de inter—piek latenties een gevoelige indicator voor 
cerebrale ischaemie (М у г 1985#, Rosenstein 1985, Symon 
1986) en zij weerspiegelen de CMROz (McPherson 1986). 
Achtergrondsvertraging in het EEG en delta-activiteit 
zonder infarct, evenals verlenging van inter-piek 
latenties in de SEP kunnen dus een aanwijzing zijn voor 
het bestaan van een insufficiënte cerebrale circulatie. 
Hetzelfde geldt voor verhoging van het lactaatgehalte van 
de liquor cerebrospinalis en verhoging van het quotient 
van lactaat en pyruvaat, die voorkomen bij toegenomen 
glycolyse t.g.v. hypoxie of ischaemie (King 1974, Wood 
1985a). 
Bij de in het huidige onderzoek betrokken patiënten 
werden in preoperatief HTG—, EEG-, SEP— en liquor-
onderzoek de bovenbeschreven afwijkingen beschouwd als 
een functionele nevenindicatie voor het aanleggen van een 
extra—intracraniele bypass. Bij alle geopereerde 
patiënten bestond er tenminste één functionele neuro-
fysiologische nevenindicatie tot operatie, voortkomend 
uit HTG-, EEG—, SEP- of liquoronderzoek. Relatief kwamen 
de minste nevenindicaties voort uit het HTG-onderzoek en 
de meeste uit het SEP—onderzoek. 
In geval van hypoxie of ischaemie van de hersenen is 
er een toename van de anaërobe glycolyse, hetgeen 
resulteert in een verhoging van het lactaat— en pyruvaat-
gehalte en het quotient van lactaat en pyruvaat in de 
liquor cerebrospinalis (King 1974, Wood 1985a). Het 
quotient van lactaat/pyruvaat is een gevoelige indicator 
voor weefsel-hypoxie, mits er geen grote verandering van 
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de pH is (Huckabee 1958, Siesjö 1970). Reeds п geringe 
afname van de cerebrale perfusiedruk (25-40 mmHg) 
veroorzaakt een verhoogd lactaat gehalte en een verhoogd 
lactaat/pyruvaat quotient in de liquor (Kjällquist 1969, 
Zuetnow 1970). Daarbij is er een significant negatieve 
correlatie tussen het lactaat-gehalte in de liquor en de 
arteriole zuurstofspanning (King 1974) en ook tussen de 
cerebrale perfusiedruk en het quotient lactaat/pyruvaat 
in de liquor (Raisis 1976). 
Bij patiënten met een ischaemisch herseninfarct is er 
tijdens de eerste week na het accident een correlatie 
tussen de omvang van het op de CT-scan zichtbare gebied 
met oedeem, waarvan de locale weefseldruk een verminderde 
regionale cerebrale doorstroming kan veroorzaken, en het 
lactaat-gehalte van de liquor (Terent 19Θ1, Busse 19Θ3). 
Berkelbach van der Sprenkel (198Θ) nam echter bij een 
patiente met chronische herseniechaemie, in twee bij haar 
aanwezige herseninfarcten met protonspectгозсорі géén 
lactaat waar, maar wel een 5-voudig verhoogd lactaat in 
het gebied tussen deze infarcten. Drie maanden later, na 
een extra-intracraniële bypass operatie, was het lactaat 
nog slechts 2-maal verhoogd t.o. v. de contralaterale 
zijde. 
Lactaat—productie kan dus een reversibel proces zijn in 
een gebied met marginale perfusie en zou zo een indicator 
van dreigende hersenbeschadiging kunnen zijn (Berkelbach 
van der Sprenkel 1988). In het huidige onderzoek had 77% 
van de 35 patiënten, bij wie liquoi—onderzoek werd 
verricht, een t.o.v. de normaalwaarden verhoogd 
lactaatgehalte en/of verhoogd quotient lactaat/pyruvaat 
in de liquor, wijzend op een insufficiënte cerebrale 
circulatie. 
Bij een afgesloten a.carotis interna wordt in de 
acute fase bij een groot aantal van de patiënten (+80X) 
een omkering van de periorbitale stroomrichting gevonden 
(Müller 1973, Hodek-Demarin 1979). Dit percentage is 
lager (.60%) wanneer de afsluiting langer dan 3 weken 
bestaat (Hodek-Demarin 1979). Deze collaterale circulatie 
via de a.ophthalmica kan gevoed worden via een groot 
aantal anastomosen dat bestaat tussen de periorbitale 
arterien (vertakkingen van de a.ophthalmica en dus van de 
a.carotis interna) en vertakkingen van de ipsilaterale, 
maar ook de contralaterale a. carotis externa (Hafferl 
1957, Spalteholz 1959, Rouvière 1962, Podore 1981). Deze 
collaterale circulatie kan reeds vermoed worden bij het 
aanschouwen van de patient, op grond van uitgezette en 
abnormaal sterk pulserende periorbitale vaten (Fisher 
1970) en kan aangetoond worden met directioneel Doppler 
onderzoek (Machleder 1972, Müller 1972). 
Tijdens HTG-onderzoek van patiënten met een afgesloten 
a.carotis interna en binnenwaartse periorbitale stroom— 
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richting, blijkt veelal bij compressie van de 
a. temporalis superficialis een afname van de flou in de 
a. ophthalmica op te treden (Hachleder 1972, Keiler 1976, 
Barnes 1977, Liljeqvist 1977), welk fenomeen zich ook kan 
voordoen bij afdrukken van andere takken van de a.carotis 
externa ipsilateraal (Keller 1976, McDonald 197Θ), maar 
eveneens contralateraal (Barnes 1977, Kaneda 1974). Deze 
afname van de stroomsnelheid is het sterkst wanneer 
meerdere externa—takken beiderzijds gelijktijdig worden 
dichtgedrukt (Muller 1973). Barnes (1977) constateerde 
dat bij 61 patiënten met een afgesloten a.carotis 
interna, in 92X van de gevallen de extracraniële 
circulatie een bijdrage leverde aan de collaterale 
circulatie, welke bijdrage in 64% via de a.temporalis 
superficialis verliep. 
Met Doppler onderzoek is op grond van de 
diastolische stroomsnelheid vast te stellen of een 
arterie het vaatbed van de hoofdhuid en —spieren, dat een 
hoge weerstand heeft, verzorgt, of het cerebrale vaatbed 
met een lage weerstand (Rittenhouse 1976, Rutherford 
1977, Beasley 1974, Acerbi 19Θ4). Dit wordt kwantitatief 
uitgedrukt in de Index de Résistance (IR=CS-D]/S) 
(Pourcelot 1974). Voor de normale a. temporalis super-
ficialis vond Gilsbach (1983) een IR van O.θ (0.7-1) en 
Acerbi (19Θ4) een IR van 0.7 (0.6-0.7Θ). Bij patiënten 
met een naar binnen gerichte bloedstroom in de 
a.supratrochlearis en een verhoogde diastolische 
stroomsnelheid in de hoofdstam van de a.temporalis 
superficialis, vond Gilsbach (19Θ3) in de frontale tak 
van dit vat een sterk verhoogde D—waarde, terwijl deze in 
de parietale tak normaal was. Daaruit blijkt dat een 
eventuele bijdrage aan de collaterale circulatie vanuit 
de a. temporalis superficialis via de frontale tak 
verloopt. Kadota (19Θ2) vond dat wanneer er bij 
stenoserende afwijkingen van de a.carotis interna een 
omgekeerde stroomrichting in de a. ophthalmica was, de 
D/S—waarde van de a.ophthalmica in geval van een 
afsluiting van de a.carotis interna hoger was dan in 
geval van een sténose van dit vat. Het kritische punt 
hierbij lag bij een D/S—waarde van 0. 30. 
Een hogere D/S-waarde van een arterie komt overeen met 
een lagere weerstandsindex (IR) van het door die arterie 
verzorgde vaatbed en betekent derhalve een toegenomen 
bijdrage aan de cerebrale circulatie. In het huidige 
onderzoek bleek de D/S—waarde van de a. temporalis aan de 
niet te opereren zijde gemiddeld 0.34 (+.0.11 
gem. st.afw. ) te bedragen. Hierbij werd niet de 
einddiastolische, maar de gemiddelde diastolische waarde 
van de stroomsnelheid in de a.temporalis superficialis 
genomen. Aan de te opereren zijde bleken de gemiddelde 
D—waarde en D/S—waarde van de a.temporalis superficialis 
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significant hoger te zijn dan contralateraal (ρ <0.01), 
hetgeen er op wijst, dat de a.temporalis superficialis 
bij een afgesloten a.carotis interna vóór een eventuele 
extra-intracraniele bypass operatie al een bijdrage 
levert aan een eventueel aanwezige collaterale circulatie 
via de a.ophthalmica. 
De a.temporalis superficialis aan de kant van een 
afgesloten a.carotis interna blijkt dus, op grond van de 
verhoogde D- en D/S-waarden, preoperatief veelal reeds 
een bijdrage te leveren aan de collaterale circulatie via 
de a.ophthalmica. Het gebruik van de a. temporalis 
superficialis voor het aanleggen van een extra-
intracraniele bypass betekent derhalve in een deel van de 
gevallen het verplaatsen van een bestaande collaterale 
circulatie. Daar staat tegenover dat de bijdrage van de 
a. temporalis superficialis aan de collaterale circulatie, 
na deze verplaatsing, groter kan zijn door de dan 
rechtstreekse aansluiting op het cerebrale vaatbed. 
Bovendien zou het weggevallen aandeel aan de collaterale 
circulatie via de a. ophthalmica overgenomen kunnen worden 
door andere takken van beide aa. carotides externae. 
Desalniettemin zou het nuttig effect van de 
extra—intracraniële bypass operatie groter kunnen zijn, 
bij gebruik van een arterie die niet al preoperatief een 
bijdrage levert aan de collaterale circulatie. 
Het directe Dopplei—onderzoek wordt in de literatuur 
beschreven als zijnde zeer betrouwbaar voor het opsporen 
van haemodynamisch significante afwijkingen van de 
a.carotis interna (Bone 1976, Keller 1978, Colon 1979, 
Hennerici 1981). In het huidige onderzoek bleek op grond 
van afwijkingen van de haematotachografische stroom— 
snelheden van de a.carotis cummunis bij 87% van de 
patiënten met angiografisch vastgestelde haemodynamisch 
significante afwijkingen van de extra— of intracraniële 
a.carotis interna, de aanwezigheid van deze pathologie te 
kunnen worden aangetoond. Op grond van de aanwezigheid 
van een meer dan 30X-verschil tussen de stroomsnelheden 
aan beide zijden (Perrin 1977, Rendi 1978, Colon 1979) 
kon eveneens bij 8 7 % van deze patiënten tot de 
aanwezigheid van haemodynamisch significante afwijkingen 
van de a.carotis worden geconcludeerd. Door zowel te 
vergelijken met normaalwaarden als te kijken naar een 
meer dan 30%—verschil kon in 97% deze pathologie worden 
aangetoond. 
Onder normale omstandigheden ligt de Index de Résistance 
(IR) van de a.carotis communis (Planiol 1972) tussen 0.55 
en O.75. Bij toegenomen vaatweerstand in de a.carotis 
interna of intracerebraal, neemt deze IR toe en wordt als 
pathologisch beschouwd wanneer deze groter of gelijk is 
aan O.75. De in het huidige onderzoek gebruikte 
stroomsnelheidsindex Dz/S komt overeen met (1—IR) en 
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bleek derhalve met een gemiddelde waarde van 0.25, 
eveneens de haemodynamisch significante afwijkingen van 
de a.carotis interna aan te kunnen tonen. 
De collaterale circulatie van de a.carotis externa 
naar de carotis interna via de a.ophthalmica werd voor 
het eerst angiografisch aangetoond in 1947 (Marx 1947). 
Aanvankelijk heerste de overtuiging dat deze collaterale 
circulatie pas langere tijd na het ontstaan van een 
afsluiting van de a.carotis interna effectief kon worden 
(Denny—Brown 1951, Bossi 1955). Met compressiерroeven 
tijdens HTG-onderzoek en door peroperatief Doppler 
onderzoek is echter vastgesteld dat de stroomsnelheid en 
de stroomrichting in de a.ophthalmica en de periorbitale 
arteriën ogenblikkelijk kunnen veranderen (Machleder 
1972, Müller 1973, Keller 1976, Barnes 1977, Perrin 1977, 
Cabrini 19Θ4). De bepalende factor hierbij is de 
drukgradiënt tussen de a.carotis interna en de a.carotis 
externa (Müller 1973, Р ггіп 1977, Norrving 19Θ1, Strik 
19Θ4 1985), welke afhangt van de collaterale circulatie 
via de circulus Uillisi (Bossi 1955, Keller 1976, 
Norrving 1981). Ook in het huidige onderzoek was er in 
het angiografisch onderzoek een negatieve correlatie 
aantoonbaar tussen de collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica en die vanuit de contralaterale a.carotis 
via de a.communicans anterior. Voor de periorbitale 
stroomrichting in het HTG was een dergelijk verband niet 
aantoonbaar. 
Het niet geheel overeenstemmen van de bevindingen met 
HTG-onderzoek en angiografie kan enerzijds verklaard 
worden uit het feit dat angiografie en HTG verschillende 
onderzoeken zijn, waarbij het HTG-onderzoek functioneel 
meer informatie geeft, omdat daarmee ook een zeer 
geringe, angiografisch niet zichtbare flow, kan worden 
aangetoond (Spencer 1979, Weaver 1980, Podore 1981, 
Keiler 1984). Ook met electromagnetische flow—meting kan 
een bloedstroom worden aangetoond in kleine bloedvaten 
waarin angiografisch géén vulling zichtbaar is (Rhoton 
1978). Anderzijds is het bepalen van de stroomrichting in 
de a.supratrochlearis door mogelijke coiling van dit vat, 
iets minder betrouwbaar dan het bepalen van de 
stroomrichting in de a.ophthalmica zelf (Kaneda 1978 
1979). Ook kunnen de haemodynamieche verhoudingen ten 
tijde van de twee onderzoeken verschillend zijn, omdat de 
angiografie en het HTG-onderzoek niet op hetzelfde 
tijdstip plaatsvonden en omdat er tijdens angiografie 
veranderingen in de haemodynamiek blijken op te treden 
bestaande uit een 10 seconden durende afname van de 
stroomsnelheden in het HTG van de a.carotis communis 
gevolgd door een toename van de stroomsnelheden, wijzend 
op een vasodilatatie (Colon 1976). 
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EEG—veranderingen als afspiegeling van veranderde 
synaptische transmissie, kunnen zich voordoen zowel ten 
gevolge van verminderde cerebrale doorbloeding (Postma 
1970, Sundt 1974, Baker 1975, Chiappa 1979, Walker 1985, 
Blume 1986), als ten gevolge van een anatomische laesie 
van het hersenweefsel (van der Drift 1957, Tolonen 1981). 
Deze veranderingen bestaan voornamelijk uit vertraging 
van het achtergrondsritme (van der Drift 1957, Sharbrough 
1973, Trojaborg 1973, Tolonen 1981, Mosmans 1983, Jonkman 
1987) en locale trage activiteit (Paillas 1955, van der 
Drift 1957, Landau Ferrey 1984, Jonkman 1987). 
Mosmans (1983) vond een verandering van het alfaritme in 
het EEG de meest bruikbare parameter om patiënten met een 
unilaterale afsluiting van de a.carotis interna te 
onderscheiden van normale personen. In het huidige 
onderzoek hadden 63 patiënten (6ΘΧ) in het EEG vertraging 
van het achtergrondsritme. Deze vertraging bleef bij 20 
patiënten beperkt tot de symptomatische (te opereren) 
zijde, was bij 2 patiënten alleen aan de andere zijde 
aanwezig en was bij 41 patiënten dubbelzijdig. Van deze 
41 patiënten met bilaterale achtergrondsvertraging hadden 
16 patiënten (39X) beiderzijds haemodynamisch 
significante afwijkingen van de a.carotis interna. 
De samenhang tussen de cerebrale doorstroming en de 
SEP is dierexperimenteel aangetoond (Meldrum 1969, 
Branston 1974, Lesnick 1984, Coyer 1986). Daarbij bleek 
er een drempelwaarde te bestaan bij een rCBF van 16 
rnl/lOO gr/min, beneden welke waarde er een afname van de 
amplitude van de SEP optrad (Branston 1974). Bij een flow 
van minder dan 12 rnl/lOO gr/min verdween de SEP. 
Lesnick (1984) registreerde dierexperimenteel een toename 
van de thalamocorticale conductietijd op het moment dat 
de rCBF in de witte stof gedaald was tot 45% van normaal. 
Bij patiënten met cerebrale ischaemie t.g.v. arterio— 
sclerotische vaatvernauwingen worden al bij lichte 
ischaemie, afwijkingen van de vroege componenten van de 
SEP gezien (de Ueerd 1985). 
Klinisch vindt het SEP—onderzoek dan ook toepassing bij 
de diagnostiek bij en de behandeling van patiënten met 
cerebrovasculaire aandoeningen (Brinkman 1984, Symon 1984 
1986, Wang 1984, Raudzens 1985, Rosenstein 1985, 
Vredeveld 1985, Colon 1986, Belopavlovic 1987, Jonkman 
1987, Kidooka 1987). De gevoeligheid voor ischaemie 
neemt toe van de lagere naar de hogere onderdelen van de 
somatosensorische banen, waarbij de cortex (de grijze 
stof) het meest gevoelig is (Larson 19ΘΟ, Sato 1984b, 
Cusick 1985), hetgeen zich weerspiegelt in de SEP. Dit 
kan verklaren dat in het huidige onderzoek de diffuus 
cerebrale reactie gestoord was bij 30 van de 35 patiënten 
bij wie SEP—onderzoek werd verricht en de conductietijd 
bij 19 patiënten en ook dat de diffuus cerebrale 
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reactie aan de te opereren zijde significant meer 
gestoord ωβθ dan contralateraal. 
Het feit dat in het huidige onderzoek bij 29 van de 34 
patiënten (85X) met afwijkingen bij het SEP—onderzoek, 
deze afwijkingen dubbelzijdig waren, met een significante 
positieve correlatie tussen de mate van gestoord zijn van 
zowel de conductietijd links en rechts als de diffuus 
cerebrale reactie links en rechts, pleit voor het bestaan 
van een marginale dan wel insufficiënte cerebrale 
doorstroming bij deze patiënten. Dit is ook in 
overeenstemming met de waarneming van Brinkman (19Θ4) dat 
tijdens afklemmen van de a.carotis tijdens 
carotisendarteriëctomie bij patiënten met dubbelzijdige 
carotisafwijkingen bilateraal een significante toename 
van het N1—N2 interval optrad. 
De SEP lijkt dan ook een waardevolle methode te zijn voor 
het bepalen van de functionele activiteit van de cortex 
onder omstandigheden die een relatieve ischaemie van het 
hersenweefsel veroorzaken en zou derhalve van waarde 
kunnen zijn bij de indicatiestelling van de 
extra-intracraniele bypassoperatie (Cusick 19Θ5). 
Bij de selectie van patiënten voor een extra-
intracraniele bypass operatie gebruikte Ito (1977) de 
amplitude van de N1. Wanneer zich bij patiënten met 
completed stroke t.g.ν. een afsluiting van de a.cerebri 
media tijdens geïnduceerde hypertensie een verdubbeling 
van de amplitude van de N1 voordeed, resulterend in een 
amplitude-ratio van aangedane en niet-aangedane zijde 
gelijk aan 1, beschouwde hij dit als een indicatie voor 
operatie bij deze patiënten. Ohta (19Θ5) stelde bij 
patiënten met neurologische uitvalsverschijnselen de 
indicatie tot operatie op grond van een verbetering van 
de amplitude van de SEP tijdens behandeling met hyperbare 
zuurstof. In het huidige onderzoek is de amplitude van de 
SEP buiten beschouwing gelaten, omdat deze normaal al 
grote variaties kan vertonen (Jörg 19Θ4, Ropper 1986). 
Het uitgevoerde onderzoek van de latentietijden van de 
N20 en de P200 alsmede de intervaltijden tussen Cervicaal 
(N14) en N20 en tussen N20 en P45, liet een samenhang 
zien tussen deze latenties in de aangedane en de 
contralaterale hemisfeer, hetgeen suggereert dat deze 
latenties informatie verstrekken over het al dan niet 
marginaal zijn van de totale cerebrale circulatie. 
Een onderlinge samenhang tussen periorbitale 
stroomrichting, EEG, SEP en liquorbevindingen ligt in de 
lijn van de verwachting. Immers een niet naar buiten 
gerichte bloedstroom in de periorbitale arterien wijst op 
een verlaging van de intravasale druk in de carotissyphon 
(Müller 1973, Perrin 1977, Norrving 1981, Strik 1984). 
Door een vermindering van de cerebrale perfusiedruk kan 
daarbij de cerebrale doorbloeding afnemen. Verder is de 
197 
regionale cerebrale doorstroming gerelateerd aan de 
electrische activiteit van de hersenen (Heiss 1975 1976 
19Θ3) zoals te registreren met EEG (Sharbrough 1973, 
Trojaborg 1973, Sundt 1974) en SEP (Branston 1974 1975 
1977, fìstrup 1977). Een verminderde cerebrale 
perfusiedruk veroorzaakt een toename van de anaërobe 
glycolyse en kan daardoor een verhoging van het 
lactaatgehalte en het quotiënt lactaat/pyruvaat in de 
liqour cerebrospinalis veroorzaken (Kjällquist 1969, 
Zwetnow 1970, Raisis 1976). 
In het huidige onderzoek bleek echter dat wanneer deze 
vier neurofysiologische parameters in combinatie werden 
onderzocht, ze slechts in éénkwart van de gevallen alle 
vier hetzelfde resultaat opleverden in de zin van 
afwijkingen, passend bij een insufficiënte cerebrale 
circulatie. Paarsgewijs leverden ze in omstreeks 50X van 
de gevallen hetzelfde resultaat. Het HTG droeg relatief 
het minst frequent bij aan de indicatiestelling tot 
operatie, het SEP-onderzoek relatief het meest frequent. 
Een significant onderling verband tussen het al dan niet 
aanwezig zijn van deze afwijkingen of de uitgebreidheid 
van de afwijkingen kon niet worden aangetoond. 
Hiervoor kunnen verschillende oorzaken worden aangewezen. 
Er van uitgaande, dat er bij alle patiënten inderdaad 
sprake was van een insufficiente cerebrale circulatie, 
blijkt de periorbitale stroomrichting in het HTG de 
laagste sensitiviteit te hebben. Dit kan verklaard worden 
uit het feit dat de periorbitale stroomrichting niet 
verandert bij Stenosen of afsluitingen distaal van de 
oorsprong van de a.ophtha!mica uit de a.carotis interna. 
Daarenboven was de sensitiviteit van de periorbitale 
stroomrichting in het HTG t.o.v. de angiografisch 
zichtbare collaterale circulatie via de a.ophthalmica 71X 
en de specificiteit 70X. Verder kan een niet naar buiten 
gerichte periorbitale stroomrichting gepaard gaan met 
verschillende, overigens wel verlaagde, intravasale 
drukken in de carotissyphon (Strik 1985). Het EEG geeft 
informatie over de electrische activiteit in de cortex, 
maar nauwelijks over de diepere structuren (Lopes da Siva 
1978). Wanneer het visueel geïnterpreteerde EEG geen 
afwijkingen laat zien, kunnen in het gekwantificerde EEG 
toch nog wel eens aanwijzingen voor een stoornis in het 
achtergrondsritme worden vastgesteld (de Ueerd 1982). De 
lumbale liquor cerebrospinalis is welliswaar een 
afspiegeling van de chemische samenstelling van de 
extracerebrale ruimte binnen de hersenen (Milhorat 1972 
1975, King 1974), maar geringe veranderingen behoeven 
daarin niet tot uiting te komen. De SEP is een objectieve 
meting van de electrische activiteit in de subcorticale 
en de corticale structuren (Colon 1983 1986) en wordt 
beschouwd als een van de beste noninvasieve 
onderzoeksmethoden van de hersenfunctie (Notermane 1986). 
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De SEP was in het huidige onderzoek de meest sensitieve 
parameter en wanneer de SEP als standaard werd 
aangenomen, dan hadden de andere drie neurofysiologische 
parameters de hoogste diagnostische waarde. De SEP lijkt 
derhalve het meest in aanmerking te komen als "gouden 
standaard" voor het vaststellen van een insufficiënte 
cerebrale circulatie. 
6.2.7. Conclusie. 
Voor wat betreft de onderlinge samenhang van de 
neurofysiologische parameters (vraag 2) blijkt dat, 
wanneer bij de preoperatieve selectie van patiënten, die 
op grond van de klinische verschijnselen en de 
angiografisch vastgestelde vaatafwijking in aanmerking 
kunnen komen voor een extra—intracraniele bypass 
operatie, HTG-, EEG—, SEP- en liquoronderzoek worden 
uitgevoerd ter bepaling van een functionele indicatie, 
deze onderzoeken bij ruim éénvijfde van de patiënten 
gelijktijdig bijdragen aan de indicatiestelling. Wanneer 
deze onderzoeksmethoden paarsgewijs in beschouwing worden 
genomen, blijken zij bij omstreeks de helft van de 
patiënten gelijktijdig aanwijzingen te geven voor het 
bestaan van een insufficiënte cerebrale circulatie. Een 
significante onderlinge relatie tussen HTG, EEG, SEP en 
liquor kon niet worden aangetoond. De SEP blijkt de 
gevoeligste indicator te zijn voor de functionele 
toereikendheid van de cerebrale circulatie. 
6.3. SfiTENHflNG NEUROFYSIOLOGISCHE PftRi*ETERS ГЕТ ALGE­
MENE KARAKTERISTIEKEN. 
Onderzocht werd of er significante correlaties en/of 
significante verschillen waren tussen enerzijds de 
neurofysiologische parameters (liquor cerebrospinalis, 
HTG, EEG en SEP) en anderzijds de algemene 
karakteristieken (klinische verschijnselen, angio— 
grafische vaatafwijkingen, collaterale circulatie en 
bevindingen op de CT-scan). 
6.3.1. Onderlinge samenhang. 
Een overzicht van de resultaten die verkregen werden 
met de vergelijking van de frequentieverdelingen in 
2x2-tabellen van de neurofysiologische parameters en de 
algemene preoperatieve karakteristieken is gegeven in 
tab.6.30. Een overzicht van de resultaten die verkregen 
werden met de rangcorrelatietoets van Spearman is 
weergegeven in tab.6.31. 
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Tab.6.30. 
Overzicht van de resultaten van de exacte toets van 
Fisher op 2x2-tabellen van de neurofysiologische 
parameters en de algemene karakteristieken. 
Neuro-
fysiologisc 
parameters 
HTG: 
v-sORBARTi 
EEG: 
v-AGV 
v-LTS 
v-LIA 
SEP: 
v-sCTi 
v-sDCRi 
Liquor: 
v-Lift 
he 
v-KBi 
ns 
ns 
X X * 
XX 
ns 
ns 
ns 
Algemene karakt 
v--CARi 
ns 
ns 
ns 
nsi 
ns 
ns 
eristie 
v-CCi 
X X X 
ns 
ns 
ns 
X 
ns 
ns 
ken 
v-CTSz 
ns 
ns 
XXX 
X 
ns 
ns 
ns 
i ) v - s C T i / v - C A R s : * 
Tab.6.31. 
Overzicht van de onderlinge correlaties (rang— 
correlatietoets van Spearman) tussen de neuro-
fysiologische parameters en de algemene karakteristieken. 
Neuro-
fysiologische 
parameters 
HTG: 
v-sORBART 
EEG: 
v-sEGA 
v-sLTS 
v-sELI 
SEP: 
v-sCT 
v-sDCR 
Liquor: 
v-Liatot 
a 
v-KB 
ns 
ns 
X X X 
XX 
ns 
ns 
ns 
1gemene karakteristieken 
v-CAR 
ns 
ns 
ns 
XX 
ns 
ns 
v-CC 
ns 
ns 
ns 
X 
ns 
ns 
v-CTS 
ns 
ns 
X 
XX 
ns 
ns 
ns 
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Tab.6.32. 
Frequentieverdeling van de patiënten naar de mate van 
gestoord zijn van het EEG en de neurologische 
verschiö nselen. 
EEG 
totaal 
normaal 
licht-
gestoord 
duideli jk.-
gestoord 
TIA 
5 
15 
• 
6 
26 
neurol 
RIND 
0 
2 
3 
5 
ogische 
minor 
stroke 
4 
1Θ 
15 
37 
verschijnselen 
moderate 
stroke 
0 
5 
12 
17 
major 
stroke 
0 
1 
5 
6 
η 
9 
41 
41 
91 
Tab.6.33. 
Frequentieverdeling van de patiënten naar aanwezigheid 
van achtergondsvertaging in het EEG en neurologische 
verschij nselen. 
EEG 
achtergrond 
normaal 
enkelzijdig 
vertraagd 
dubbelzijdig 
vertraagd 
neurologische verschijnselen 
TIA RIND minor moderate major 
stroke stroke stroke 
9 1 12 5 1 
2 1 13 5 1 
15 3 12 7 4 
26 5 37 17 6 
η 
2Θ 
22 
41 
91 
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Het verband tussen de mate van gestoord zijn van het 
EEG als totaal en de klinische verschijnselen is nader 
uitgewerkt in tabel 6. 32. 
Van de 31 patiënten met voorbijgaande neurologische 
verschijnselen (TIA + RIND) hadden slechts 5 patiënten 
(16X) een normaal EEG. Van de 60 patiënten met een 
completed (minor + moderate + major) stroke hadden 4 
patiënten (TX), allen met een minor stroke, een normaal 
EEG. 
Het verband tussen de achtergrondsactiviteit in het 
EEG en de aard van de neurologische verschijnselen is 
vjeergegeven in tabel 6.33. 
Wanneer een twee-deling werd gemaakt naar het wel of niet 
vertraagd zijn van de achtergrond [v—AGVD en het 
voorbijgaand of blijvend zijn van de neurologische 
verschijnselen [v-KBiD, bleek er bij 21 van de 31 
patiënten (6ΘΧ) met voorbijgaande neurologische 
verschijnselen en bij 42 van de 60 patiënten (70X) met 
completed stroke vertraging van de achtergrondsactiviteit 
van het EEG te zijn. Dit was géén significant verschil 
(X2=0.05, p=0.82). 
Het verband tussen de aanwezigheid van locale trage 
activiteit in het EEG en het klinisch beeld is 
weergegeven in tabel 6.34. 
Wanneer in tabel 6.34 een twee—deling werd aangebracht 
naar het al dan niet aanwezig zijn van locale trage 
activiteit [v-LTS] en het voorbijgaand of blijvend zijn 
van de neurologische verschijnselen [v-KBi], bleek bij de 
patiënten met completed stroke significant vaker locale 
trage activiteit aanwezig te zijn in het EEG (54/60=90X) 
dan bij de patiënten met TIA of RIND samen (16/31=52%) 
(X2=17.0, p=0.0001). Ruim de helft van de patiënten, die 
voorbijgaande neurologische uitvalsverschijnselen hadden 
gehad bleek dus in het EEG locale trage activiteit te 
hebben. 
Het verband tussen de aanwezigheid van locale 
irritatieve activiteit in het EEG en de klinische 
verschijnselen is weergegeven in tabel 6.35. 
Wanneer hier een twee-deling werd gemaakt naar het al dan 
niet aanwezig zijn van locale irritatieve activiteit in 
het EEG [v—LIA] en het voorbijgaand of blijvend zijn van 
de neurologische uitvalsverschijnselen [v-KBiD, bleek 
locale irritatieve activiteit bij de patiënten met 
blijvende uitvalsverschijnselen (36/60=60%) significant 
vaker voor te komen dan bij de patiënten met 
voorbijgaande verschijnselen (9/31=29%) (X2=7.84, 
p = 0. 005). 
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Tabel 6.34. 
Frequentieverdeling van de patiënten naar aanwezigheid 
van locale trage activiteit in het EEG en neurologische 
verschij nselen. 
EEG 
loc.trage 
activiteit 
géén 
enkelzijdig 
aanwezig 
dubbelzijdig 
aanwezig 
TIA 
14 
7 
5 
26 
neurolog 
RIND 
1 
1 
3 
5 
ische verse 
minor 
stroke 
6 
21 
10 
37 
mo 
st 
hij nsel 
derate 
roke 
0 
13 
4 
17 
en 
major 
stroke 
0 
4 
2 
6 
η 
21 
46 
24 
91 
Tab.6.35. 
Frequentieverdeling van de patiënten naar aanwezigheid 
van locale irritatieve activiteit in het EEG en 
neurologische verschijnselen. 
EEG 
loc. irr. 
activiteit 
géén 
enkelzijdig 
aanwezig 
dubbelzijdig 
aanwezig 
neurologische verschijnselen 
TIn 
21 
4 
1 
26 
RIND 
1 
2 
2 
5 
minor 
stroke 
17 
14 
6 
37 
moderate 
stroke 
5 
8 
4 
17 
major 
stroke 
2 
4 
0 
6 
η 
46 
32 
13 
91 
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Bij de evaluatie van de samenhang tussen EEG en 
CT—scan bleek er voor wat betreft het al dan niet 
aanwezig zijn van achtergrondsvertaging in het EEG 
[v—AGV] géén significant verschil te bestaan t.a.v. het 
eventueel aanwezig zijn van een infarct op de CT—scan 
[v—CTSe]. Locale trage activiteit Cv—LTS] en locale 
irritatieve activiteit Cv—LIA], waren echter significant 
vaker aanwezig in het EEG, als er op de CT—scan een 
infarct was dan wanneer dat er niet was Cv—CTSz] (50/56 
tegen 20/35; X2=12.54J p=0.0004 resp. 33/56 tegen 12/35; 
Χ2=5.23, p=0.02). Toch hadden dus 20 van de 35 patiënten 
(57%) zonder infarct op de CT—scan wel locale trage 
activiteit in het EEG en 12 van deze patiënten (34%) 
locale irritatieve activiteit. 
Bij de evaluatie van de samenhang tussen SEP en 
angiografische bevindingen bleek het al dan niet gestoord 
zijn van de conductietijd (v—sCTi) significant samen te 
hangen met het enkel— of dubbelzijdig zijn van de 
afwijkingen van de aa.carotides internae, wanneer 
patiënten met afwijkingen van de a.cerebri media buiten 
beschouwing werden gelaten (v—CARz). Bij patiënten met 
dubbelzijdige carotisafwijkingen was de conductietijd 
significant vaker verlengd dan bij patiënten met een 
enkelzijdige afwijking (exacte toets van Fisher: 
10/17=59% versus 4/14=29%; n=31; p=0.012). Er was een 
zeer significante correlatie tussen de uitgebreidheid van 
de afwijkingen van beide carotiden (v—CAR) en de 
conductietijd van de SEP (v—зСТ) (Rangcorrelatietoets van 
Spearman: r=0.47; n=35; p=0.005). 
Er was ook een significant verband aantoonbaar tussen de 
conductietijd van de SEP en de angiografisch zichtbare 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica. Als er geen 
afwijkingen van de conductietijd waren, was er 
angiografisch significant vaker géén zichtbare 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica 
(v-sCTi/v-CCi: exacte toets van Fisher: 11/16=69% versus 
6/19=32%; n=35; p=0.044). Daarenboven was er een 
significante correlatie tussen de conductietijd en de 
mate van angiografisch zichtbare collaterale circulatie 
via de a.ophthalmica (v—sCT/v—CC: rangcorrelatietoets van 
Spearman: r=0.39; n=35; p=0.02). 
Het verband tussen de periorbitale stroomrichting in 
het HTG aan de te opereren zijde en de uitgebreidheid van 
de angiografisch zichtbare afwijkingen van de 
aa.carotides is weergegeven in tabel 6.36. 
Hoe uitgebreider angiografisch de afwijkingen van de 
beide aa.carotides waren, des te frequenter was in het 
HTG aan de te opereren zijde de periorbitale 
stroomrichting onduidelijk of naar binnen gericht. 
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Tab.6.36. 
Periorbitale stroomrichting in HTG aan de te opereren 
zijde in relatie tot angiografische afwijkingen van beide 
aa.carotides. 
angiografische 
afwijkingen 
aa.carotides 
enkelzijdige 
sténose 
enkelzijdige 
afsluiting 
afsluiting + 
contralaterale 
sténose 
dubbelzijdige 
afsluiting 
HTG: periorbitale stroomrichting 
naar buiten onduidelijk of 
naar binnen 
11 (79X) 3 (21%) 
12 (32X) 25 (69%) 
7 (21%) 26 (79%) 
2 (29%) 5 (71%) 
32 59 
η 
14 
37 
33 
7 
91 
Twee steekproeventoets van Wilcoxon: p=0.005. 
6.3.2. Discussie. 
Een t.o.v. de normaalwaarde verhoogd lactaatgehalte 
of verhoogd quotient lactaat/pyruvaat in de liquor 
cerebrospinalis kwam voor zowel bij patiënten met 
voorbijgaande neurologische verschijnselen (bij 64%) als 
bij patiënten met completed stroke (bij 8 6 % ) . Aangezien 
bij de patiënten met completed stroke het tijdsinterval 
tussen het ontstaan van de neurologische verschijnselen 
en het onderzoek van de liquor tenminste 3 en nagenoeg 
altijd meer dan 4 weken bedroeg, lijken locale factoren 
t.g.v. een opgetreden infarct hierbij geen rol te spelen. 
De infarcten op de CT—scan hadden op dat tijdstip ook 
nooit meer een ruimte-innemende werking en er bleek ook 
geen significant verband te bestaan tussen de 
liquoi—afwijkingen en de bevindingen op de CT-scan. De 
waargenomen verhoging van het lactaat-gehalte en/of het 
quotient lactaat/pyruvaat lijkt dan ook toegeschreven te 
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kunnen worden aan een verminderde cerebrale perfusiedruk 
als gevolg van de stenoserende c.q. afsluitende 
vaatafwijkingen. 
De collaterale circulatie via de a.communicans 
anterior is mede afhankelijk van eventuele pathologie van 
de contralaterale a.carotis (Norrving 19Θ1), hetgeen ook 
tot uiting kwam in de huidige bevinding dat, naarmate de 
angiografische afwijkingen van de aa.carotides 
uitgebreider zijn, in de zin van dubbelzijdig met minder 
mogelijkheid tot collaterale circulatie via de 
a. communicans anterior, het percentage patiënten met een 
onduidelijke of naar binnen gerichte periorbitale stroom 
toeneemt. Bovendien komt deze bevinding overeen met de 
opvatting dat de collaterale via de a. ophthalmica pas in 
werking treedt als de intracraniële collaterale 
circulatie, waarvan die via de a. communicans anterior de 
belangrijkste is, tekortschiet (Keiler 1976, Barnes 1977, 
Hodek-Demarin 1979, Norrving 1981). 
Een omgekeerde periorbitale stroomrichting werd door 
Dyken (1974) gevonden bij 3X van 310 asymptomatische 
personen boven de leeftijd van 50 jaar. Bij 
symptomatische patiënten met een ernstige carotisstenose 
werd door Müller (1973) een omgekeerde periorbitale 
stroomrichting vastgesteld bij 45X van de patiënten. In 
geval van afsluiting van de a.carotis interna bleek er, 
als deze nog niet lang bestond, bij ongeveer 0Х van de 
patiënten een naar binnen gerichte stroom in de 
a. ophthalmica te zijn (Muller 1973, Hodek-Demarin 1979), 
terwijl dit na meer dan 3 weken bij 60X van de patiënten 
werd gevonden (Hodek-Demarin 197Э). In het huidige 
onderzoek, waar bij alle patiënten de vaatafwijking 
langer dan 3 weken aanwezig was, bleek, wanneer de 13 
patiënten met een sténose of afsluiting van de 
intracraniële a.carotis interna of de a.cerebri media 
buiten beschouwing werden gelaten, de stroomrichting in 
de a.supratrochlearis aan de te opereren zijde bij 76X 
(59 op 7Θ) van de patiënten met een afsluiting of 
haemodynamisch significante sténose van de extracraniele 
a.carotis interna, niet naar buiten gericht te zijn. Dit 
is duidelijk hoger dan de 5ΘΧ, die op grond van de 
literatuurgegevens verwacht zou kunnen worden bij de 71 
patiënten met een extracraniele afsluiting en de 7 
patiënten met een extracraniele sténose van de a.carotis 
interna in het huidige onderzoek. 
Achtergrondsvertraging in het EEG bleek een 
afwijking te zijn, die geen significant verband toonde 
met het al dan niet aanwezig zijn van een infarct op de 
CT-scan en kan derhalve beschouwd worden als een gevolg 
van een insufficiënte cerebrale doorstroming. Deze 
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opvatting vindt steun in het feit dat er een zeer 
significante correlatie bestond tussen het aanwezig zijn 
van achtergrondsvertraging in beide hemisferen. Ook het 
feit dat bij 6ΘΧ van de patiënten met voorbijgaande 
neurologische uitvalsverschijnselen in het EEG 
achtergrondsvertraging aanwezig was pleit hiervoor. 
Suzuki (19Θ5) stelde dergelijke EEG—afwijkingen vast bij 
3 van 5 patiënten (60X) met TIA of RIND en Woolsey (1973) 
bij θ van 18 patiënten (44X) met TIA. 
Locale trage activiteit in het EEG bleek in het huidige 
onderzoek wel significant samen te hangen met de 
aanwezigheid van een infarct op de CT-scan. Bij 20 
patiënten was er echter locale trage activiteit zonder 
dat er op de CT-scan een infarct zichtbaar was, hetgeen 
ook beschouwd kan worden als teken van insufficiënte 
cerebrale circulatie. Bij 17 van deze patiënten ging de 
locale trage activiteit dan ook gepaard met een enkel- of 
dubbelzijdige vertraging van het achtergrondsritme. 
Op grond van de EEG-bevindingen (achtergrondsvertraging 
en/of locale trage activiteit zonder infarct) hadden dus 
66 van de 93 in het huidige onderzoek betrokken patiënten 
(71%) aanwijzingen voor een insufficiënte hersen— 
doorbloeding: bij 46 patiënten alleen achtergronds-
vertraging, bij 17 patieneten achtergrondsvertraging in 
combinatie met locale trage activiteit en bij 3 patiënten 
alleen locale trage activiteit. 
Met SEP-monotoring tijdens tijdelijk afsluiten van 
arteriën bij carotisendarteriectomieën en chirurgische 
behandeling van intracraniele aneurysmata, is gebleken 
dat het peroperatief verdwijnen van de corticale 
SEP—componenten of het ontstaan van een aanzienlijke 
verlenging van de centrale conductietijd veelal gepaard 
gaat met postoperatieve neurologische stoornissen 
(Brinkman 19Θ4, Symon 1984, Raudzens 1985, Kidooka 1987). 
Deze samenhang tussen SEP en cerebrale circulatie blijkt 
ook in het huidige onderzoek, waar er een significante 
positieve correlatie bleek te zijn tussen de mate waarin 
aan beide zijden de conductietijd verlengd was en de 
uitgebreidheid van de angiografische afwijkingen van de 
carotiden. 
Collaterale circulatie via de a.ophthalmica wijst op een 
onvoldoende collaterale circulatie via de Circulus 
Uillisi (Bossi 1955, Norrving 1981). De opvatting van 
Strik (1984 1985), dat daarbij de cerebrale circulatie 
haemodynamisch in gevaar is, wordt ondersteund door de 
huidige onderzoeksbevinding dat er een significante 
positieve correlatie bestaat tussen de uitgebreidheid van 
de angiografisch zichtbare collaterale circulatie via de 
aa. ophthalmicae en de mate waarin in beide hemisferen de 
conductietijd gestoord is. Als de conductietijd 
beiderzijds normaal was, bleek er ook significant 
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frequenter géén collaterale circulatie via de 
aa. ophthalmicae te zijn, dan in geval de conductietijd 
wel gestoord was. 
Ñau (1985) vond bij slechts 2 van 9 patiënten met een 
minor completed stroke п een infarct een afname van de 
amplitude van N1 en PI, terwijl bij alle patiënten de 
latentietijd van N1 normaal was. Ook in het huidige 
onderzoek bleek er géén significant verband te zijn 
tussen SEP-afwijkingen en de aanwezigheid van een infarct 
op de CT—scan. Deze bevinding pleit eveneens voor het 
bestaan van een insufficiënte cerebrale circulatie, 
onafhankelijk van structurele veranderingen van het 
hersenweefsel. 
De samenhang tussen de latenties in de aangedane en de 
contralaterale hemisfeer suggereert dat deze latenties 
informatie kunnen verstrekken over het al dan niet 
marginaal zijn van de totale cerebrale circulatie, dit 
temeer waar de somscore van de conductietijd in beide 
hemisferen een significante positieve correlatie had met 
de uitgebreidheid van de afwijkingen aan de carotiden en 
met de collaterale circulatie via de aa. ophthalmicae. 
6.3.3. Conclusie. 
Voor wat betreft de samenhang tussen de 
neurofysiologische parameters en de algemene 
karakteristieken (vraag 3) blijkt dat, hoe uitgebreider 
de angiografische afwijkingen van de aa. carotides zijn, 
des te frequenter er een collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica is, blijkens een onduidelijke of naar 
binnen gerichte periorbitale stroomrichting. 
De frequentie, waarmee achtergrondsvertraging in het EEG, 
verlenging van de conductietijd en/of een gestoorde 
diffuus cerebrale reactie in de SEP en afwijkingen in de 
liquor wijzend op een gestoord glucosemetabolisme, 
voorkwamen bij patiënten met voorbijgaande verschijn-
selen, verschilde niet significant van die bij patiënten 
met blijvende neurologische uitvalsverschijnselen. 
Daarbij was er een significant verband tussen deze 
afwijkingen van EEG en SEP in beide hemisferen. Dit wijst 
erop dat deze afwijkingen samenhangen met een insuffi-
ciënte cerebrale circulatie en niet met anatomische 
veranderingen van het hersenweefsel. Deze afwijkingen 
toonden echter onderling géén significant verband. 
In tegenstelling tot de achtergrondsactiviteit in het 
EEG, toonde de conductietijd van de SEP wel een 
significant verband met de uitgebreidheid van de angio-
graf ische afwijkingen van de aa.carotides en de 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica. De SEP lijkt 
derhalve een gevoeligere indicator te zijn voor de 
functionele toereikendheid van de cerebrale circulatie. 
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7.1. EXTRA-INTRPICRANIELE BYPASS OPERATIE. 
De extra-intracraniële bypass operatie werd 46-maal 
aan de linkerzijde uitgevoerd en 47—maal aan de 
rechterzijde. 
De frontale tak van de a. temporalis superficialis uerd 
44—maal als donoi—arterie gebruikt, teruijl 49—maal de 
parietale tak werd geanastomoseerd. De diameter van de 
voor de anastomose gebruikte tak van de a. temporalis 
superficialis was gemiddeld 1.3 mm. De gemiddelde 
diameter van de corticale receptoi—arterie uas 1.2 mm. 
Deze corticale arterie was, zoals ook bleek op de 
postoperatief gemaakte controle—angiografie, meestal de 
a.angularis. 
Pathologisch-anatomisch onderzoek van een stukje van de 
a.temporalis superficialis uerd 61—maal uitgevoerd en van 
de corticale arterie 33—maal. Arteriosclerotische 
veranderingen uerden gezien bij 52% (32/61) van de 
onderzochte fragmenten van de a.temporalis superficialis, 
doch slechts bij 12X (4/33) van de onderzochte fragmenten 
van de corticale arterie. 
Bij 2 patiënten uerd bij het begin van de 
extra-intracraniële bypass operatie door de vaatchirurg 
een endarteriectomie van de a.carotis externa uitgevoerd, 
vanuege een zeer sterke sténose van de oorsprong van dit 
vat t.h.v. de carotisbifurcatie. 
Bij 3 patiënten met uitgebreide dubbelzijdige 
niet —operabele of niet toegangkei ijke afwijkingen van de 
a.carotis interna werd, nadat zich tijdens de follow-up 
na de bypass operatie nieuwe verschijndselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie hadden voorgedaan, 
contralateraal een tweede extra-intracraniële bypass 
aangelegd. Het tijdsinterval tussen de eerste en tweede 
bypass operatie was O. 2 jr, 0.6 jr en 1.5 jr: gemiddeld 
O.θ jaar. Bij een vierde patient met dubbelzijdige 
afsluiting van de a.carotis interna, zou 7 maanden na de 
eerste bypass operatie ook contralateraal een bypass 
worden aangelegd. Tijdens de inleiding van de narcose 
kreeg deze patient echter een myocardinfarct, reden 
waarom de operatie niet werd voortgezet. 
7.2. HORBIDITEIT EN MORTALITEIT. 
In totaal werden dus bij 93 patiënten met 
arteriosclerotische afwijkingen van de cerebropetale 
en/of cerebrale vaten, 96 extra-intracraniële bypass 
operaties uitgevoerd. Wanneer daar de operatie, die 
tijdens de inleiding van de narcose moest worden 
afgebroken, bijgeteld wordt, komt men voor wat betreft 
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de vaststelling van de morbiditeit en mortaliteit op 97 
ingrepen. 
De complicaties die zich hierbij voordeden waren: 
subdurale vochtophoping 
thrombosebeen 
longembolie 
atriumfibri lieren 
lx. 
lx, 
lx, 
lx. 
Deze complicaties genazen met conservatieve behandeling, 
zonder restverschijnselen na te laten. 
Bij 1 patient ontwikkelde zich tijdens de eerste twee 
postoperatieve dagen een completed major stroke. 
De patient bij wie de operatie moest worden afgebroken 
vanwege het optreden van een myocardinfarct tijdens de 
inleiding van de narcose, is enkele uren later, ondanks 
het aanbrengen van een uitwendige pace-maker, overleden. 
In totaal deden zich derhalve complicaties voor bij 6 van 
de 97 operaties: 6. 2%. 
De aan de operatie verbonden morbiditeit, omschreven 
als blijvende gevolgen van de operatie, ontstaan tijdens 
de eerste 4 weken na de operatie bedroeg 1 (completed 
major stroke) op 97 operaties: 1%. 
De aan de operatie verbonden mortaliteit, eveneens 
genomen over de eerste 4 postoperatieve weken, was 1 
(letaal myocardinfarct) op 97 operaties: 1%. 
Tijdens de verdere observatieperiode deden zich bij 
6 patiënten epileptische manifestaties voor. Bij 4 van 
deze patiënten bestond deze epilepsie reeds preoperatief. 
Bij de andere 2 patiënten manifesteerde deze epilepsie 
zich resp. 6 maanden en 1 jaar na de operatie. Bij alle 6 
patiënten was er op de preoperatieve CT-scan een 
herseninfarct aanwezig. 
7.3. DOORGANKELIJKHEID BYPASS. 
Het functioneren van de extra-intracraniele bypass 
werd gecontroleerd d. m. v. angiografie, HTG-onderzoek en 
palpatio van de a.temporalis superficialis aan de rand 
van de trepanatie-opening. 
Van 3 van de 96 aangelegde anastomosen werd géén 
controle—angiografie gemaakt, doch op grond van de 
bevindingen bij palpatio en HTG-onderzoek kon er geen 
enkele twijfel bestaan over het goed functioneren van de 
bypass. 
Van de overige 93 anastomosen werd het al dan niet 
functioneren en de mate van functioneren 10 dagen na de 
bypass operatie angiografisch geëvalueerd. Bij 5 
patiënten, bij wie op deze angiografie geen vulling van 
de anastomose zichtbaar was of alleen maar aankleuring 
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van de a.temporalis superficialis, werd ongeveer 3 
maanden na de operatie, na voorafgaand HTG-onderzoek, de 
angiografie herhaald. 
Van de 93 op deze wijze angiografisch onderzochte 
anastomosen, bleek één bypass uiteindelijk niet te 
functioneren. Het totale doorgankelijkheidspercentage (de 
patency rate) was derhalve 95 van de 96 anastomosen: 99X. 
Bij 71 van de 93 angiografisch afgebeelde 
anastomosen (76.3X) was er postoperatief een toename van 
de diameter van de a.temporalis superficialis, in 
vergelijking met de diameter van dit vat op de 
preoperatieve angiografie. 
Wanneer het angiografisch onderzoek van de 3 in tweede 
instantie contralateraal aangelegde anastomosen buiten 
beschouwing wordt gelaten, kon de mate van functioneren 
van de 90 angiografisch geëvalueerde primaire anastomosen 
alsvolgt worden gescored: 
— géén vulling (score 0 ) : 1 
— alléén a. temp. superf. (score 1 ) : 6 
— alleen anterograde vulling (score 2 ) : 19 
— ook retrograde vulling (score 3 ) : 64. 
Er kon géén significant verband worden aangetoond 
tussen enerzijds de mate van functioneren van de 
extra-intracraniële bypass en anderzijds: 
— de diameter van de donoi—arterie; 
— het gebruiken van de frontale of parietale tak van de 
a.temp.superf. voor de anastomose; 
— de diameter van de corticale arterie, waarop de 
anastomose geplaatst was; 
7.4. FUNCTIONEREN BYPfìSS OP LANGERE TERMIJN. 
Tijdens de gehele observatieperiode werd de functie 
van de bypass bij iedere poliklinische controle 
geëvalueerd door palpat ie van de voor de bypass gebruikte 
tak van de a.temporalis superficialis aan de rand van de 
craniëctomie en met HTG-onderzoek van dit vat. 
Bij de 6 patiënten bij wie er 10 dagen postoperatief 
angiografisch slechts aankleuring van de a. temporalis 
superficialis was zonder zichtbare intracraniële vulling 
en met slecht palpabele pulsaties van de bypass, bleek 
dat na verloop van enige tijd de pulsaties zeer goed te 
voelen waren, wijzend op een beter gaan functioneren van 
de bypass. 
Blijkens de bevindingen met palpatio en HTG zijn alle 
postoperatief functionerende anastomosen ook op langere 
termijn blijven functioneren, ook bij de patiënten bij 
wie zich nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficiëntie voordeden. 
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7.4.1. Sonogram van de a.temporalis superficialis. 
Postoperatief waren er in het sonogram van de 
a.temporalis superficialis aan de geopereerde zijde 
meestentijds zeer duidelijke veranderingen, uelke zich 
aan de niet geopereerde zijde niet of in aanzienlijk 
mindere mate voordeden (fig.7.1.). De HTG-curve, die 
preoperatief van het carotis—externa-type was, kreeg meer 
de vorm van het carotis-interna—type met hogere 
diastolische stroomsnelheid. 
7.4.2. S-, D- en D/S-waarden van a. temp. superficialis. 
Het postoperatieve verloop van de HTG—waarden van de 
aa. temporales superficiales is weergegeven in: 
* grafieken, door het uitzetten van het gemiddelde met 
de standaardfout van het gemiddelde (SEM) tegen de tijd, 
verlopen sinds de bypass-operatie. Dit betreft de 
gemiddelde waarde bij 33 patiënten, van wie deze 
HTG—waarden zowel preoperatief als 10 dgn, 3-6 mnd en 1 
jaar postoperatief beschikbaar waren. 
* tabellen van het gemiddelde (X) en de standaard-
afwijking (SD) van het verschil tussen de waarden 
postoperatief (post) en preoperatief (pre), tussen de 
waarden aan de geopereerde zijde (0Z) en de niet 
geopereerde zijde (NOZ) en het dubbelverschil 0Z(post -
pre)—NOZ(post — pre) bij dezelfde patient. De tabellen 
bevatten de waarden t/m 3 jaar postoperatief, waarbij het 
gemiddelde per interval niet altijd over precies dezelfde 
patiënten genomen kon worden vanwege het niet op ieder 
tijdstip beschikbaar zijn van de waarneming van iedere 
patient. Om te toetsen of zich significante verschillen 
voordeden werd de t—toets van Student voor gepaarde 
waarnemingen toegepast. 
Het postoperatief verloop van de gemiddelde 
systolische en diastolische stroomsnelheid in de 
a.temporalis superficialis is weergegeven in fig.7.2. 
Eén jaar na de bypass-operatie was aan de geopereerde 
zijde de systolische stroomsnelheid toegenomen met 61% 
en de diastolische stroomsnelheid met 119X. Deze toename 
van de stroomsnelheden aan de geopereerde zijde was veel 
meer dan die aan de niet geopereerde zijde, waar de 
sytolische stroomsnelheid in dezelfde periode toenam met 
19% en de diastolische met 30%. 
Ook de D/S-waarde van de a. temporalis superficialis nam 
tijdens het eerste jaar na de operatie aan beide zijden 
toe (fig.7.3), doch aan de geopereerde zijde met 30%, 
duidelijk meer dan aan de niet geopereerde zijde, waar de 
toename 13% bedroeg. 
213 
Fig. 7.1. 
Voorbeeld van postoperatieve verandering van het sonogram 
van de a.temporalis superficialis. 
niet geopereerde zijde geopereerde zijde 
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Fig. 7.2. 
Postoperatief verloop van de 
a.temporal is superficialis. 
en D-waarden van de 
Gemiddelde S— en D-waarde + SEM; n=33. 
= aan geopereerde zijde (OZ); 
= aan niet geopereerde zijde (NOZ). 
S (OZ) 
χ S (NOZ) 
(OZ) 
D (NOZ) 
1 j 
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Fig. 7.3. 
Postoperatief verloop van 
a.temporalis superficialis. 
de D/S-waarde de 
Gemiddelde D/S-waarde + SEM; n=33. 
= aan geopereerde zijde (OZ); 
= aan niet geopereerde zijde (NOZ). 
O. 55 -
D / S (OZ) 
0 . 5 0 -
0 . 45 -
O. 40 
0 . 3 5 
lOdgn 3-6mnd 
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Aan de geopereerde zijde waren tijdens iedere 
follow-up de systolische— en de diastolische 
stroomsnelheid van de a. temporalis superficialis, alsmede 
de D/S-waarde zeer significant hoger dan preoperatief 
(tab.7.1). 
Ook aan de niet geopereerde zijde was er tijdens 
iedere follow-up een significante toename van de S- en 
D-waarde van de a.temporalis superficialis. De toename 
van de D/S—waarde was echter niet altijd significant 
(tab. 7.2). 
Tab. 7.1. 
Verandering van de S—, D— en D/S-waarde van a. temporalis 
superficialis aan de geopereerde zijde (OZ) tijdens 
follow—up (post) t.o.v. preoperatief (preop). 
follow—up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
verschil post -
gem. 
S-waarde: 
4.Θ6 
6. 08 
θ. 14 
8. 51 
9.43 
11. 56 
D-waarde: 
4.38 
5.09 
6. 50 
7. 08 
7. 24 
9.94 
st 
7. 
8. 
8. 
9. 
7. 
7. 
5. 
4. 
5. 
5. 
6. 
6. 
D/S-waarde: 
0. 12 
0. 16 
0. 13 
0. 15 
O. 15 
0.21 
0. 
0. 
0. 
0. 
O. 
0. 
afw. 
84 
37 
52 
41 
93 
80 
42 
74 
92 
89 
37 
12 
16 
14 
14 
14 
14 
17 
- preop 
P 1 
* ** 
** 
ж*х 
»*» 
XX* 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
XXX 
(0Z) 
η 
79 
25 
42 
39 
30 
18 
77 
23 
42 
38 
29 
17 
75 
23 
42 
38 
29 
17 
ι) toets van Student voor paarverschillen: tweezijdige 
overschrijdingskans. 
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Tab. 7. 2. 
Verandering van de S-, D- en D/S-waarde van a. temporalis 
superficialis aan de niet geopereerde zijde (NOZ) tijdens 
follow-up (post) t.o.v. preoperatief (рг ор). 
follow-up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
verschil 
gem. 
S-waa 
2.3 
3.24 
3. 07 
2.34 
5. 79 
6. 41 
rde: 
D-waarde: 
0.97 
2. 78 
1. 42 
1. 57 
3.32 
3. 19 
post -
st 
5 
6 
6 
7 
6. 
6. 
2. 
4. 
3. 
3. 
3. 
3. 
D/S-waarde: 
0.01 
0. 0B 
0.02 
0.05 
0.09 
0.04 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
afw. 
99 
44 
34 
10 
11 
97 
12 
36 
47 
60 
66 
12 
14 
13 
13 
16 
16 
preop 
P» 
*** 
« 
** 
* 
*** 
« X 
X* 
ЖХ 
X 
XX 
X X X 
XX 
ns 
ж 
ns 
X 
XX 
ns 
(NOZ) 
η 
7Θ 
25 
41 
3Θ 
29 
17 
76 
23 
41 
37 
28 
16 
76 
23 
41 
37 
28 
16 
ι ) toets van Student 
overschrijdingskans. 
voor paarverschillen: tweezijdige 
Hoewel er dus beiderzijds postoperatief een 
significante toename was van de S- en de D-waarde van de 
a. temporalis superficialis, evenals van de D/S-waarde aan 
de geopereerde zijde en bij enkele follow—ups ook aan de 
niet geopereerde zijde, was de toename van deze waarden 
t.o.v. preoperatief over het algemeen aan de geopereerde 
zijde significant meer dan aan de niet geopereerde zijde 
(tab.7.3). 
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Tab. 7.3. 
Vergelijking van de verandering van S—, D— en D/S—waarden 
van a. temporalis superficialis aan geopereerde zijde (OZ) 
met niet geopereerde zijde (NOZ) tijdens follow—up (post) 
t.o.v. preoperatief (preop). 
follow-up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
OZCpost 
gem. 
S-waar 
2. 3Θ 
2. 84 
4.93 
6. 00 
3.66 
5.29 
D—waar 
3.3Θ 
2. 30 
4.93 
5. 35 
3. 79 
6.69 
dubbelverschil 
-
de 
de 
D/S-waar 
0. 11 
0.0Θ 
0. 10 
0. 10 
0.06 
0. 16 
preop) -
st 
9 
11 
7 
10. 
Θ. 
8. 
6. 
6. 
6. 
6. 
6. 
6. 
de: 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
afw. 
26 
35 
94 
38 
54 
09 
10 
67 
19 
72 
59 
11 
18 
17 
19 
18 
19 
24 
NOZCpost 
P 1 
* 
ns 
Ж Ж Ж 
« Ж * 
X 
* 
ЖЖХ 
ns 
ЖЖЖ 
Ж Ж Ж 
ЖЖ 
ЖЖЖ 
Ж Ж Ж 
ж 
ЖЖЖ 
ЖЖ 
ns 
ж 
-preop) 
η 
78 
25 
41 
З 
29 
17 
76 
23 
41 
37 
2 
16 
76 
23 
41 
37 
28 
16 
ι) toets van Student voor paarverschillen: tweezijdige 
overschrijdingskans. 
Reeds IO dagen na de bypass-operatie was het, 
preoperatief net significante, verschil tussen de systo­
lische stгoomsnelheden in de a.temporalis superficialis 
van beide zijden zeer significant geworden ten voordele 
van de geopereerde zijde. Dit verschil bleef tijdens de 
gehele follow-up, met uitzondering van die na 3 mnd, 
significant (tab.7.4). Ook de diastolische stroomsnelheid 
bleef tijdens de gehele follow—up aan de geopereerde 
zijde significant hoger dan contralateraal evenals de 
D/S—waarde van de a. temporalis superficialis (tab.7.4). 
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Tab.7.4. 
Verschil tussen S—, D— en D/S—waarden van a 
superficialis aan geopereerde zijde (OZ) 
geopereerde zijde (NOZ) tijdens follow—up. 
follow-up 
рг ор 
IO dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
preop 
lOdgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
preop 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
gem. 
S-waar 
1. 10 
3. 52 
2. 37 
6. 1Э 
7. 62 
6.03 
6.60 
D-waar 
1.00 
4.30 
2. 74 
5. 4 
6. θθ 
5. 80 
7. 75 
verschil OZ -
de: 
de: 
D/S-waarde 
0.04 
0. 14 
0. 12 
0. 13 
0. 15 
0. 13 
0.20 
st 
4. 
θ. 
θ. 
7. 
θ. 
7. 
6. 
2. 
5. 
5. 
6. 
6. 
6. 
5. 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
afw. 
85 
29 
63 
42 
65 
51 
78 
54 
71 
71 
30 
02 
60 
50 
11 
16 
16 
17 
16 
17 
16 
- NOZ 
Ρ
1 
* 
* * * 
ns 
*** 
ж жж 
жжж 
ж ж ж 
жжж 
жжж 
ж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
η 
81 
86 
30 
43 
42 
ЗО 
20 
78 
84 
27 
43 
41 
30 
20 
78 
82 
27 
43 
41 
30 
20 
ι) toets van Student voor paarverschillen: tweezijdige 
overschrijdingskans. 
7. 5. SAMENHANG ПЕТ ANDERE PARAMETERS. 
Onderzocht werd, of г п verband bestond tussen de 
gemeten stroomsnelheden in de a.temporalis superficialis 
in het HTG van 10 dagen na de operatie п de mate van 
functioneren van de EC/IC-bypass op de postoperatieve 
controle—angiografie. Daarbij bleek, dat bij een goed 
functionerende bypass op de controie-angiografie (score 2 
temporalis 
en niet 
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of 3 ) , de gemiddelde D/S—waarde van de a.temporalis 
superficialis (0.50, n=69) hoger was dan in geval er 
angiografisch géén zichtbare vulling, of slechts 
aankleuring van de a. temporalis superficialis was (0.41, 
n=ll). Dit verschil was echter niet significant. 
Eveneens werd onderzocht of er een correlatie was 
(correlatie—toets van Pearson) tussen de D/S—waarde van 
de a. temporalis superficialis in het 10 dagen na de 
bypass-operatie gemaakte HTG en de score van de 
periorbitale stroomrichting aan de geopereerde zijde in 
datzelfde HTG. Dit bleek niet het geval te zijn: 
Pearson-correlatie r=0.1Θ6, p=0.10. 
Tenslotte werd onderzocht of er een samenhang 
bestond tussen de angiografisch zichtbare werking van de 
EC/IC-bypass en de afwijkingen van de aa.carotides en de 
collaterale circulatie via de a. opthalmica op de 
preoperatieve angiografie. 
Er kon geen significant verband worden aangetoond tussen 
de mate van functioneren van de bypass en de aanwezigheid 
van enkel- of dubbelzijdige afwijkingen van de aa. 
carotides internae op de preoperatieve angiografie. 
Er bleek wel een significant verband te bestaan tussen de 
mate van werking van de bypass en de collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica op de preoperatieve 
angiografie. Bij een slecht functionerende bypass (score 
0 of 1) was er preoperatief bij de meerderheid van de 
patiënten géén angiografisch zichtbare collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica, terwijl bij een goed 
werkende bypass (score 3) de meerderheid van de patiënten 
wel zichtbare collaterale circulatie via de a.ophthalmica 
had (X2=7.336, p=0.025). 
7.6. DISCUSSIE. 
Om een positief effect van de ЕС/IC—bypass operatie 
te kunnen verwachten, moet het gecombineerde 
mortaliteits- / stroke-morbiditeitspercentage onder de 4X 
blijven (Gratzl 1985). Hoewel in de literatuur dit 
percentage soms blijkt te worden overschreden (Yonekawa 
1976, Zumstein 1960, Sundt 1985, El-Fiki 1985) vermelden 
de meeste auteurs een percentage van AX of lager (Chater 
1976, Samson 1977, Lee 1979, Yonekura 1982, Deruty 1983, 
Benvenuti 1985, Collice 1985, ЕС/IC Bypass Study Group 
1985b, Weinstein 1985, Uhisnant 1985, Elsenburg 1988). 
Ook in het huidige onderzoek blijkt aan de 
extra-intracraniële bypass operatie een lage mortaliteit 
en morbiditeit verbonden te zijn: allebei 1%. 
De epilepsie, die voorkwam bij 6. 5X van alle 
patiënten, lijkt samen te hangen met het bij deze 
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patiënten op de preoperatieve CT-scan aanwezige 
herseninfarct en niet met de operatie. Bij 4 van de 6 
patiënten waren de epileptische manifestaties dan ook 
reeds preoperatief aanwezig. Elsenburg (19ΘΘ) vermeldt 
postoperatieve insulten bij 6 van 123 patiënten (5X), bij 
wie een ЕС/IC—bypass werd aangelegd en ook. deze patiënten 
hadden preoperatief een completed stroke t.g.ν. een 
afsluiting van de a.carotis interna. Verder komt deze 
frequentie van epilepsie bij 6 van de 57 patiënten 
(10.5%) met op de CT-scan een infarct ongeveer overeen 
met de waarneming van Sacquegna (19Θ2), dat epilepsie 
voorkomt bij 6% van de patiënten met een stroke t. g. ν. 
een afluiting van de a.carotis interna. 
Mede omdat een aanvankelijk niet of niet goed 
functionerende bypass na enige tijd wel c. q. beter blijkt 
te gaan functioneren, werd een doorgankelijkheids-
percentage van 99% bereikt. 
Tijdens de follow-up bleek, dat een eenmaal 
functionerende bypass ook na verloop van lange tijd 
blijft werken en dat het optreden van nieuwe 
cerebrovasculaire verschijnselen niet veroorzaakt wordt 
door een niet meer functioneren van de bypass. Dit 
functioneren van de bypass kan vastgesteld worden door 
palpatie van de voor de anastomose gebruikte tak van de 
a. temporalis superficialis, met angiografie en met 
HTG-onderzoek. Palpatie en HTG-onderzoek zijn geschikt 
voor herhaalde controles tijdens een follow—up over п 
lange tijdsperiode, omdat deze onderzoeken niet—invasief 
zijn. 
Op grond van de stroomsnelheid van het bloed m.n. 
tijdens de diastole is het met CW-Doppler registratie 
mogelijk verschillen aan te tonen tussen bloedvaten, die 
een vaatbed met hoge perifere weerstand verzorgen en 
bloedvaten, die een gebied met lage weerstand van bloed 
voorzien (Rushmer 1966, Rittenhouse 1976, Acerbi 19Θ4). 
Hierdoor is het mogelijk om op grond van het cw—sonogram 
de a.carotis interna te onderscheiden van de a. carotis 
externa (Keller 1978, Risoe 197Θ, Beasley 1979, Bodily 
1981). 
Tijdens de extra—intracraniële bypass operatie wordt het 
verzorgingsgebied van de a. temporalis superficialis 
veranderd van een vaatbed met hoge weerstand (hoofdhuid 
en spieren) in een vaatbed met lage weerstand (hersenen). 
Dit resulteert in een overgang van het cw—sonogram van de 
a. temporalis superficialis van het externa—type in het 
interna—type, hetgeen zowel peroperatief met HTG-
onderzoek is aan te tonen (Gilsbach 1983, Cabrini 1984) 
alsook postoperatief (Moritake 19ΘΟ, van der Spek 1980, 
Cabrini 1984). Daarbij kan de verhouding van de amplitudo 
van het cw—sonogram van het anastomoserende vat t. o. v. 
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die van de hoofdstam van het aanvoerende vat een maat 
zijn voor de werking van de bypass (Hopman 1976). De 
Index de Resistance (Acerbi 1984, Lapierre 19Θ5) en de 
daarvan afgeleide D/S—waarde van de a.temporalis 
superficialis (van der Spek 19Θ0, Biedert 19Θ5) zijn 
eveneens een maat voor het functioneren van de bypass. 
Aangezien de stroomsnelheid in een vat o.a. afhangt van 
de diameter van dat vat (Blackshear 1980) en omdat veelal 
postoperatief de diameter van de voor een 
extra—intracraniele bypass gebruikte a. temporalis 
superficialis toeneemt (Ausman 1977, Deruty 1977, 
Moritake 1980), lijkt evaluatie op grond van de Index de 
Resistance of de D/S—waarde te prefereren. 
In het huidige onderzoek bleek dat na het aanleggen 
van een extra—intracraniele bypass de S— en D—waarde van 
de voor de anastomose gebruikte a. temporalis 
superficialis zeer significant toenamen. Daarbij nam de 
diastolische stroomsnelheid meer toe dan de systolische, 
resulterend in een zeer significante toename van de 
D/S-waarde. Dit geeft aan dat dit vat postoperatief een 
vaatbed met lage perifere weerstand was gaan verzorgen, 
het vaatbed van de hersenen, en dat de bypass 
functioneerde. Soortgelijke waarnemingen werden ook door 
Elsenburg (1988) gedaan. 
Aan de niet geopereerde zijde was er eveneens een 
significante toename van de S— en D-waarde van de 
a. temporalis superficialis, maar deze toename was 
significant minder dan aan de geopereerde zijde, waarbij 
de toename van de D/S-waarde niet altijd significant was. 
Deze D/S—waarde aan de niet geopereerde zijde kwam 
ongeveer op het niveau van de preoperatieve D/S—waarde 
van de a.temporalis superficialis aan de geopereerde 
zijde. Aangezien vertakkingen van de a.carotis externa 
aan de ene zijde kunnen bijdragen aan de collaterale 
circulatie via de a. ophthaImica aan de andere zijde 
(Nachleder 1972, Huiler 1972, Barnes 1977, Kaneda 1979), 
lijkt deze toename van de S—, D— en D/S—waarden aan de 
niet geopereerde zijde er op te wijzen, dat deze 
contralaterale a.temporalis superficialis de weggevallen 
bijdrage van het voor de anastomose gebruikte vat aan de 
collaterale circulatie via de a. ophthalmica overneemt. 
Dit zou dan betekenen dat over het algemeen de 
extra—intracraniele bypass, ondanks goed functioneren, de 
intracraniele haemodynamische verhoudingen niet zodanig 
normaliseert, dat collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica overbodig wordt. 
De bevindingen bij HTG—onderzoek van een 
extra—intracraniele bypass komen goed overeen met de 
bevindingen met angiografisch onderzoek (Hopman 1976, 
Keiler 1977, Moritake 1980, Minda 1982, Acerbi 1984), 
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waarbij de Index de Resistance en de D/S-waarde een maat 
zijn voor de flow door de anastomose (van der Spek 19Θ0, 
Lapierre 19Θ5, Biedert 19Θ6). Deze flow door de bypass is 
mede afhankelijk van de drukgradient tussen donor- en 
ontvangende arterie (Spetzler 19Ö3). Bij een afsluiting 
van de a.cerebri media of a.carotis interna vond Moritake 
(1980) dan ook angiografisch een betere werking van de 
bypass, dan in geval van sténose van deze vaten. In het 
huidige onderzoek kon echter, géén significante 
correlatie worden aangetoond tussen de werking van de 
bypass, zoals bepaald op grond van de D/S—waarde van de 
a. temporalis superficialis, en de score van de 
periorbitale stroomrichting in het postoperatieve HTG. 
Ook Biedert (19ΘΘ) kon een dergelijk verband niet 
aantonen. Er bleek wel een significant verband te bestaan 
tussen de angiografisch zichtbare werking van de bypass 
en de collaterale circulatie via de a. ophthalmica op de 
preoperatieve angiografie. Van de patiënten met op de 
controle-angiografі een slecht functionerende bypass, 
had de meerderheid op de preoperatieve angiografie géén 
zichtbare collaterale circulatie via de a.ophthalmica. 
Bij een goed werkende bypass had de meerderheid 
preoperatief wel zichtbare collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica. Deze bevinding stemt overeen met de 
bevinding van Spetzler (1983), dat de drukgradient tussen 
donor-arterie en ontvangende arterie de werking van de 
bypass bepaalt, aangezien een collaterale circulatie via 
de a.ophthalmice wijst op een onvoldoende collaterale 
circulatie via de circulus Willisi (Bossi 1955, Norrving 
1981) en een lage intra-arteriele druk in de 
carotissyphon (Bone 1977, Liljeqvist 1977, Perrin 1977, 
Strik 1985). 
7.7. CONCLUSIE. 
De extra-intracraniële bypass operatie is een 
ingreep, die met een lage morbiditeit (IX) en lage 
mortaliteit (IX) uitgevoerd kan worden. 
In 99X van de gevallen bleek de aangelegde bypass te 
(gaan) functioneren, hetgeen veelal gepaard ging met een 
kalibertoename van de voor de anastomose gebruikte 
donorarterie. 
Voor wat betreft het op langere termijn blijven 
functioneren van de bypass (vraag 4) bleek bij palpatie 
en met HTG-onderzoek, dat de aangelegde anastomose ook na 
lange tijd blijft functioneren, ook bij patiënten bij wie 
zich nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen voordeden. 
Voor wat betreft de samenhang tussen de werking van 
de bypass en de preoperatieve algemene karakteristieken 
(vraag 5 ) , bleek dat van de patiënten met een goed 
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functionerende bypass de meerderheid op de preoperatieve 
angiografie п zichtbare collaterale circulatie via de 
a. ophtha!mica had, terwijl dit bij een slecht 
functionerende bypass bij de meerderheid van de patiënten 
niet het geval was. Dit verschil was significant en vormt 
een bevestiging van de opvatting dat de mate van 
functioneren van de bypass afhankelijk is van de 
drukgradient tussen de vaatgebieden, waartussen de bypass 
wordt aangelegd. 
Na het aanleggen van de extra- intracraniële bypass 
traden г zeer significante veranderingen op in het 
sonogram van de voor de anastomose gebruikte a. temporalis 
superficialis. De systolische en meer nog de diastolische 
stroomsnelheden namen sterk toe, leidend tot een zeer 
significante toename van de D/S-waarde van de 
a. temporalis superficialis. Ook contralateraal was er een 
significante toename van de systolische en de 
diastolische stroomsnelheid van de a.temporalis 
superficialis, welke toename echter significant minder 
was dan de toename aan de geopereerde zijde. Deze 
veranderingen wijzen erop dat de extra—intracraniële 
bypass een aantoonbare bijdrage levert aan de 
bloedvoorziening van de hersenen, maar ook dat die 
bijdrage over het algemeen niet zó groot is, dat de veeal 
preoperatief door de voor de anastomose gebruikte 
a. temporalis superficialis al verzorgde bijdrage aan de 
collaterale circulatie gemist kan worden. De toename van 
de stroomsnelheden in de contralaterale a.temporalis 
superficialis wijst erop, dat dit vat die weggevallen 
bijdrage overneemt. 
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8.1. NEUROFYSIOLOGISCHE VERANDERINGEN. 
Onderzocht werd of zich na het aanleggen van de 
extra-intracraniële bypass veranderingen voordeden in het 
HTG (stroomsnelheden in a.carotis communis en 
periorbitale stroomrichting), het EEG (achtergronds— 
activiteit en locale trage en irritatieve activiteit) en 
de SEP (latentietijden п рі к-рі к intervaltijden). 
β. 1.1. HTG 
Het postoperatieve verloop van de HTG—waarden van de 
aa.carotides is weergegeven in: 
* grafieken, door het uitzetten van het gemiddelde, met 
de standaardfout van het gemiddelde (SEM), tegen de 
tijd verlopen sinds de bypass—operatie. Dit betreft de 
gemiddelde waarde bij 33 patiënten, van wie deze 
HTG—waarden zowel preoperatief als 10 dgn, 3 of 6 mnd en 
1 jaar postoperatief beschikbaar waren; 
» tabellen, van het gemiddelde (X) en de standaard-
afwijking (SD) van het verschil tussen de waarden 
postoperatief (post) en preoperatief (pre), tussen de 
waarden aan de geopereerde zijde (0Z) en de niet 
geopereerde zijde (NOZ) en het dubbelverschil 
OZ(post—pre)—NOZ(post—pre) bij dezelfde patient. De 
tabellen bevatten de waarden t/m 3 jaar postoperatief, 
waarbij het gemiddelde per interval niet altijd over 
precies dezelfde patiënten genomen kon worden vanwege het 
niet op ieder tijdstip beschikbaar zijn van de waarneming 
van iedere patient. Om te toetsen of zich significante 
verschillen voordeden werd de t—toets van Student voor 
gepaarde waarnemingen toegepast. 
Het postoperatieve verloop van de periorbitale 
stroomrichting is eveneens weergegeven in een grafiek, 
gebaseerd op de waarnemingen bij 35 patiënten tijdens het 
eerste postoperatieve jaar en in tabellen voor een 
periode van 3 jaar postoperatief voor alle per 
tijdsinterval beschikbare waarnemingen, waarbij het 
optreden van significante verschillen werd getoetst met 
de toets van McNemar. 
B. 1.1.1. Stroomsnelheden in a.carotis communis. 
Bij 18 van de 75 patiënten (24X), bij wie 
preoperatief één of meer van de HTG—waarden van de 
a.carotis communis afweek van de op de onderzoeksafdeling 
gehanteerde normaalwaarden, waren deze waarden bij de 
eerste HTG-controle IO dagen na de operatie normaal 
geworden. Tijdens de gehele follow—up werden deze waarden 
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blijvend of tijdelijk normaal bij in totaal 33 van de 75 
patiënten (44%). Het meer dan 30X—verschil tussen de 
stroomsnelheden in beide aa.carotides, dat preoperatief 
eveneens bij 75 patiënten aanwezig was, werd tijdens de 
follow—up bij 35 patiënten (47%) een minder dan een 
30%-verschil. 
Het verloop van de S-, Di- en Dz-waarden van de 
a.carotis communis aan de geopereerde en niet geopereerde 
zijde tijdens het eerste jaar na de operatie is 
weergegeven in fig.8.1. Aan de niet geopereerde zijde is 
er tijdens het verloop van het eerste postoperatieve jaar 
enige afname van de S—, Di- en Dz—waarden met resp. 1%, 
12% en 13%, terwijl er aan de geopereerde zijde enige 
toename is van deze waarden met resp. 5%, 13% en 14%, dus 
m. n. van de diastolische stroomsnelheden. 
Het verloop van de stroomsnelheidsindex Dz/S aan 
beide zijden is weergegeven in fig.8.2. Aan de 
geopereerde zijde is er een toename van 32% van de 
Dz/S-waarde terwijl er aan de niet geopereerde zijde een 
afname is van 6%. 
Aan de geopereerde zijde was er direct postoperatief 
een sigificante toename van de gemiddelde S-waarde van de 
a.carotis communis, maar enige tijd later was er echter 
t.o.v. preoperatief géén significant verschil meer 
aantoonbaar (tab.8.1). De gemiddelde Di— en Dz—waarde was 
tijdens iedere folow—up, met uitzondering van de 
follow—up na 2 jaar, (zeer) significant hoger dan 
preoperatief (tab.8.1). De stroomsnelheidsindex Dz/S was 
aan de geopereerde zijde bij elke follow—up t/m 3 jaar 
postoperatief (zeer) significant hoger dan preoperatief 
(tab. 8. 1 ). 
Aan de niet geopereerde zijde week de postoperatieve 
gemiddelde S—waarde van de a.carotis communis tijdens 
geen enkele follow—up significant af van de preoperatieve 
waarde, terwijl de gemiddelde Di- en Dz-waarden slechts 
incidenteel significant lager waren dan preoperatief. Dit 
was m. n. het geval bij de controles na 10 dagen en na 2 
jaar. De gemiddelde Dz/S-waarde van de a.carotis communis 
aan de niet geopereerde zijde was bij de controle na IO 
dagen zeer significant lager dan preoperatief, doch 
tijdens de verdere folow—up was er géén significant 
verschil meer aantoonbaar. 
De verandering van de gemiddelde S, Di-, Dz- en 
Dz/S—waarde was tijdens de gehele follow—up aan de 
geopereerde zijde significant meer dan aan de niet 
geopereerde zijde, zoals bljkt uit de berekende 
dubbelverschillen in tabel 8.2. Er was dus een 
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Fig.θ.1. 
Postoperatief verloop van de S-, Di- en Dz—waarden van de 
a.carotis communie. 
Gemiddelde waarde + SEH; n=33. 
= aan geopereerde zijde (OZ); 
= aan niet geopereerde zijde (NOZ). 
S (NOZ) 
S (OZ) 
l O d g n 3-6mnd 
230 
Fig.θ.2. 
Postoperatief verloop van de Dz/S—waarde van de a.carotis 
communis. 
Gemiddelde waarde + SEH, n=33. 
= aan geopereerde zijde (OZ); 
= aan niet geopereerde zijde (NOZ). 
0 . 45 -r 
lOdgn 3-6mnd 
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Tab.θ.1. 
Verandering van de S-, Di—, Dz- en Dz/S-waarden van de 
a.carotis communis aan geopereerde zijde (OZ) tijdens 
follow-up (post) t.o.v. preoperatief (preop). 
follow-up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 Jr 
2 Jr 
3 Jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 Jr 
2 Jr 
3 Jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 Jr 
2 Jr 
3 Jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 Jr 
2 Jr 
3 Jr 
verschi 
gem. 
S-waarde : 
1. 72 
1. 72 
2.27 
1.26 
0. 00 
3. 70 
Di -waarder 
1.26 
1.45 
1.66 
1. 35 
1.00 
2. 40 
Dz-waarde: 
1. 12 
1.45 
1.39 
1.21 
0. 74 
1.95 
Dz/S-
0.04 
0. 06 
0. 05 
0.06 
0.05 
0.05 
1 post -
st. afw. 
5. 12 
5.03 
5.61 
6. 73 
7. 18 
Θ. 71 
2.69 
2.Θ6 
2. 78 
2.97 
3.47 
3.35 
2.44 
2.65 
2.42 
2.67 
3.39 
2.95 
waarde : 
0.09 
0.09 
O. 08 
0.08 
0. 11 
0. 10 
- preop, 
P 1 
** 
(*) 
X 
ns 
ns 
(*) 
**» 
ЖЖ 
Ж Ж Ж 
ЖЖ 
ns 
ЖЖ 
Ж Ж Ж 
ЖЖ 
*«* 
ЖЖ 
ns 
*« 
Ж Ж Ж 
ЖЖ 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
ж 
ж 
(OZ) 
η 
86 
29 
44 
43 
31 
20 
86 
29 
44 
43 
31 
20 
86 
29 
44 
43 
31 
20 
86 
29 
44 
43 
31 
20 
ι) toets van Student voor paarverschillen: tweezijdige 
overschrijdingskans 
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Tab.ö.2. 
Vergelijking van de verandering van de S—, Di — , D2- en 
Dz/S—waarden van de a.carotis communis aan de geopereerde 
zijde (OZ) met die aan de niet geopereerde zijde (NOZ) 
tijdens follow—up (post) t. o. v. preoperatief (preop). 
dubbelverschi1 
OZ(post — preop) — NOZ(post — preop) 
gem. st.afw. 
S—waarde : 
2.06 
2. 79 
1. 36 
2. 79 
2. 52 
5. 45 
Di-waarde: 
2. 15 
2. 55 
1. 59 
2. 49 
2. 77 
3.60 
Dz—waarde: 
1.96 
2.31 
1.46 
2. 16 
2. 32 
3.30 
Dz/S-
0.07 
0.07 
0.06 
0.07 
0.06 
Ο.ΟΘ 
5 
4 
6 
5 
4. 
5. 
2. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
2. 
3. 
2. 
3. 
3. 
3. 
waarde: 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
0. 
29 
72 
15 
65 
95 
63 
79 
20 
13 
28 
73 
65 
35 
07 
62 
о 
6Θ 
25 
10 
10 
09 
11 
12 
11 
ж*ж 
ж* 
ns 
ж* 
жж 
жж 
жжж 
жжж 
жж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жжж 
жж 
жж 
Θ6 
29 
44 
43 
31 
20 
6 
29 
44 
43 
31 
20 
86 
29 
44 
43 
31 
20 
86 
29 
44 
43 
31 
20 
1 ) toets van Student 
overschrijdingskans. 
voor paarverschillen: tweezijdige 
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Tab.θ.3. 
Verschil tussen de S—, Di-, D z - en Dz/S—waarden van de 
a.carotis communis aan de geopereerde zijde (OZ) en de 
niet geopereerde zijde (NOZ) tijdens de follow-up. 
follow-up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
verschil OZ -
gem. 
S-waar 
-4. ΘΒ 
-4.27 
-4 . 73 
-4.68 
-4.03 
-З.Э0 
de: 
Di-waarde-
-3. 31 
-3.60 
-3. 25 
-3. 43 
-2.97 
-3. 75 
Dz-waa 
-3.00 
-3.27 
-2.91 
-3. 09 
-2. 71 
-3.30 
rde: 
st. 
5. 
4. 
5. 
5. 
4. 
4. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
3. 
2. 
Dz/S-waarde: 
-0.06 
-O. 09 
-0.06 
-O. 05 
-0.07 
-0. 09 
O. 
O. 
0. 
0. 
0. 
0. 
afw. 
51 
83 
72 
62 
67 
62 
31 
60 
90 
74 
61 
35 
03 
26 
43 
30 
33 
64 
IO 
IO 
09 
11 
10 
09 
- NOZ 
pi 
*** 
*** 
*** 
*ж* 
Ж Ж * 
*** 
*** 
Ж * * 
Х Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
ЖЖ 
ЖЖ 
Ж Ж Ж 
η 
88 
30 
44 
44 
31 
20 
88 
30 
44 
44 
31 
20 
88 
30 
44 
44 
31 
20 
88 
30 
44 
44 
31 
20 
») toets van Student voor paarverschillen: tweezijdige 
overschrijdingskans. 
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significante verbetering van de stroomsnelheden aan de 
geopereerde zijde t.o.ν. contralateraal. 
Ondanks de veelal (zeer) significante postoperatieve 
verbetering van de S-, Di-, D2- en Dz/S-uaarden van de 
a.carotis communis aan de geopereerde zijde, bleven deze 
stroomsnelheden en de stroomsnelheidsindex aan de 
geopereerde zijde tijdens de gehele Follow-up zeer 
significant lager dan die aan de niet geopereerde zijde 
(tab.Θ.3). 
8.1.1.2. Periorbitale stroomrichting. 
Het verloop van de procentuele verhoudingen tussen 
patiënten met een buitenuaartse—, onduidelijke— en 
binnenviaartse periorbitale stroomrichting tijdens het 
eerste jaar na de bypass—operatie aan de geopereerde en 
de niet geopereerde zijde is weergegeven in fig.8.3. 
Aan de geopereerde zijde was er een afname van het 
percentage patiënten met naar binnen gerichte stroom, 
waarbij zowel het percentage patiënten met buitenwaartse 
stroomrichting toenam als, en meer nog, het percentage 
met onduidelijke stroomrichting. Aan de niet geopereerde 
zijde deden zich nauwelijks veranderingen voor. 
Voor wat betreft de scores van de periorbitale 
stroomrichting bleek aan de geopereerde zijde bij iedere 
follow—up het aantal patiënten bij wie het verschil van 
de scores tijdens de follow—up t.o.v. preoperatief 
kleiner dan O was, groter te zijn dan het aantal 
patiënten bij wie het verschil groter dan O was. Er was 
dus bij meer patiënten een verbetering dan een 
verslechtering. Dit verschil t.o.v. de preoperatieve 
situatie was vanaf 1 jaar na de operatie significant 
(tab. 8. 4 ) . 
Aan de niet geopereerde zijde waren er tijdens de 
follow—up periode géén significante veranderingen t.o.v. 
preoperatief. 
Bij vergelijking van de aantallen patiënten bij wie 
zich aan de geopereerde en bij wie zich aan de niet 
geopereerde zijde een verbetering dan wel verslechtering 
voordeed van de postoperatieve score t.o.v. de 
preoperatieve score (dubbelverschil), ontstond er pas 2 
jaar na de operatie een significant verschil ten gunste 
van de geopereerde zijde (tab.8.5). 
Ondanks de verbetering die zich aan de geopereerde 
zijde voordeed, bleef tijdens de gehele follow—up het 
aantal patiënten bij wie aan die zijde het verschil van 
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Fig. θ.3. 
Postoperatief verloop van de periorbitale stroomrichting 
(POS) aan de geopereerde zijde (OZ) en de niet 
geopereerde zijde (NOZ). 
Percentages patiënten met buitenuaartse—, onduidelijke— 
of binnenwaartse periorbitale stroomrichting; n=35. 
a. geopereerde zijde. 
100X 
75« 
50X 
25X 
л » 
POS 
naar binnen 
onduidelijk 
naar buiten 
lOdgn 3-6mnd Ijr 
b. niet geopereerde zijde 
lOOX 
75% 
50X 
25X 
POS 
naar binnen 
onduidelijk 
n a a r b u i t e n 
l O d g n 3-6mnd I j r 
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Tab.θ.4. 
Verandering van de score van de periorbitale 
stroomrichting (POS) aan geopereerde zijde (OZ) tijdens 
follou-up (post) t.o.v. preoperatief (preop). 
f ollow-
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
up POS: 
aantal 
ν < 0 
17 
7 
15 
16 
1Д 
13 
verschil(ν) 
patiënten 
v=0 
61 
15 
22 
25 
15 
IO 
post — 
waarbij 
ν >0 
10 
5 
θ 
5 
4 
4 
preop, 
Ρ
1 
ns 
ns 
ns 
* 
* 
X 
(OZ) 
η 
Θ8 
27 
45 
46 
33 
27 
ι) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
Tab.8.5. 
Vergelijking van de verandering van de scores van de 
periorbitale stroomrichting (POS) aan de geopereerde 
zijde (OZ) met die aan de niet geopereerde zijde (NOZ) 
tijdens Follow-up (post) t.o.v. preoperatief (preop). 
follow-up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
0Z(post 
aantal 
d < 0 
17 
7 
13 
15 
15 
12 
POS 
— 
pat 
: dubbelverschil 
preop) 
ienten 
d=0 
56 
14 
22 
22 
15 
12 
- NOZ(post 
waarbij 
d >0 
14 
6 
10 
9 
3 
3 
(d) 
- preop) 
pi η 
ns 87 
ns 27 
ns 45 
ns 46 
** 33 
* 27 
*) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
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Tab.θ.6. 
Verschil (ζ) tussen periorbitale stroomrichting (POS) aan 
geopereerde zijde (OZ) en niet geopereerde zijde (NOZ) 
tijdens follou-up. 
f o l l o w - u p 
1 0 d g n 
3 mnd 
6 mnd 
1 j r 
2 j r 
3 j r 
POS: 
a a n t a l 
ζ < 0 
4 
1 
3 
0 
1 
0 
p a t 
v e r s c h i 
i e n t 
z = 0 
4 0 
1 3 
1Θ 
2 5 
1 9 
1 4 
e n 
К 
z ) : OZ -
w a a r b i j 
ζ > 0 
4 5 
1 4 
2 4 
2 2 
1 3 
1 3 
- NOZ 
P 1 
* ж * 
»** 
ж * * 
ж*ж 
*ж 
жжж 
η 
8 9 
2 8 
4 5 
4 7 
3 3 
2 7 
1 ) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans 
de postoperatieve score van de periorbitale stroom­
richting ten opzichte van de preoperatieve score groter 
dan О was, zeer significant groter dan het aantal van 
dergelijke patiënten aan de niet geopereerde zijde 
(tab.8.6.). De score voor de periorbitale stroomrichting 
bleef aan de geopereerde zijde dus significant slechter 
dan aan de andere zijde. 
De veranderingen die zich per patient voordeden in 
de periorbitale stroomrichting aan de geopereerde zijde 
tijdens de follow—up zijn weergegeven in tabel 8.7. 
Daarbij zijn aangegeven de preoperatieve stroomrichting 
en de stroomrichting tijdens het laatste postoperatieve 
HTG, ongeacht de postoperatieve observatie—periode, 
alsmede of zich slechte éénmaal, of meerdere malen een 
verandering voordeed. 
Bij 53 van de 91 patiënten (584) bleek zich een 
verandering te hebben voorgedaan tijdens de follow-up. 
Bij 21 van deze patiënten werd meer dan éénmaal een 
verbetering of verslechtering geregistreerd, met een 
maximum van 4 veranderingen bij 1 patient. Reede 10 dagen 
na de operatie werd er bij 28 patiënten een verandering 
van de periorbitale stroomrichting vastgesteld, terwijl 
bij alle latere registraties steeds bij ruim één kwart 
van de gecontroleerde patiënten г een verandering t.o.v. 
de voorgaande registratie bleek te zijn. 
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Tab.θ. 7. 
Veranderingen in periorbitale stroomrichting (POS) 
tijdene follow-up per patient, ongeacht de observatie­
periode. 
gev = géén of éénmaal een verandering; 
mev = meerdere malen een verandering. 
POS 
preoperatief 
buiten 
onduidelijk 
binnen 
tot. 
postoperatief 
buiten onduidelijk binnen 
gev mev gev mev gev mev 
22 + 3 4 + 0 1 + 2 
6 + 5 1 0 + 1 2 + 0 
1 0 + 1 9 + 3 6 + 6 
47 27 17 
tot. 
32 
24 
35 
91 
Bij 10 van deze 53 patiënten met verandering van de 
periorbitale stroomrichting, bleek deze stroomrichting 
bij de laatste HTG—controle weer hetzelfde als 
preoperatief te zijn. Bij 9 patiënten, waaronder 7 
patiënten met preoperatief een naar buiten gerichte 
periorbitale stroom, was er bij de laatste controle een 
verslechtering t.o.v. preoperatief. Bij 34 patiënten 
bleek de laatste registratie een verbetering t.o.v. 
preoperatief en deze verbetering bestond bij 22 van hen 
uit een weer naar buiten gaan van de bloedstroom in de 
periorbitale arterien. Deze 34 patiënten met een 
verbetering vormden 5ΘΧ en de 22 van hen met een 
normalisering 37% van de 59 patiënten met preoperatief 
een onduidelijke of binnenwaartse periorbitale stroom-
richting. 
β. 1.2. EEG. 
Het postoperatieve verloop van de verschillende 
bestudeerde kwaliteiten van het EEG (achtergronds— 
activiteit, locale trage en locale irritatieve 
activiteit) is weergegeven in: 
* grafieken, gebaseerd op de waarnemingen bij 31 
patiënten van wie deze gegevens beschikbaar waren zowel 
preoperatief als 10 dagen, 3 of 6 maanden en 1 jaar 
postoperatief; 
* tabellen voor een periode van 3 jaar postoperatief, 
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Fig. θ.4. 
Postoperatief verloop van de achtergrondsactiviteit in 
het EEG (EGA) aan de geopereerde zijde (OZ) en de niet 
geopereerde zijde (NOZ). 
Percentages patiënten met ongestoord, licht gestoord en 
ernstig gestoord achtergrondsritme; n=31. 
a. geopereerde zijde 
lOOX 
75X 
50X 
25X 
EGA 
ernstig gest. 
licht gest. 
ongestoord 
lOdgn 3—6mnd Ijr 
b. niet geopereerde zijde 
1 0 0 % 
7556 
50% 
2 5 X 
O 
EGA 
ernstig gest. 
licht gest. 
ongestoord 
lOdgn 3—6mnd Ijr 
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gebaseerd op alle op een bepaald postoperatief tijdstip 
gedane waarnemingen, waarbij het niet altijd 
precies dezelfde patiënten zijn, vanwege het niet op 
ieder tijdstip beschikbaar zijn van de waarneming van 
iedere patient. 
θ.1.2.1. Achtergrondsfrequentie. 
Het verloop, gedurende het eerste jaar na de bypass-
operatie, van de procentuele verhoudingen van de 
patiënten met een ongestoord achtergrondsritme in het 
EEG, een licht vertraagde achtergrondsactiviteit en een 
duidelijke vertraging, is voor de geopereerde en de niet 
geopereerde zijde afzonderlijk, weergegeven in fig.8.4. 
Hierbij blijkt dat zich gedurende het eerste jaar na de 
bypass—operatie aan de geopereerde zijde, zowel als aan 
de niet geopereerde zijde een verbetering van de score 
van de achtergrondsactiviteit voordeed, resulterend in 
een hoger percentage patiënten met een normale 
achtergrondsfrequentie in het EEG. Deze verbetering deed 
zich aan de geopereerde zijde eerder voor dan aan de niet 
geopereerde zijde. Reeds 10 dagen na de bypass—operatie 
was er een toename van het aantal patiënten met aan de 
geopereerde zijde een normaal achtergrondsritme. 
De verandering van de somscore van de 
achtergrondsactiviteit van het EEG aan de geopereerde 
zijde en de niet geopereerde zijde, die zich in het 10 
dagen na de operatie geregistreerde EEG had voorgedaan 
ТаЬ. . . 
Verandering van de somscore van de achtergrondsactiviteit 
in het EEG (v—sEGA) geregistreerd 10 dgn na de operatie 
t.o.v. preoperatief. 
sEGA 
preoperat ief 
0 
1 
2 
3 
4 
totaal 
IO dgn postoperatief 
O 1 2 3 4 
23 1 4 O 0 
6 5 4 1 0 
5 4 23 1 5 
0 4 0 1 0 
O 0 1 1 2 
34 14 32 4 7 
tot. 
28 
16 
38 
5 
4 
91 
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Tab.θ.9. 
Verandering van de somscore van de achtergrondsactiviteit 
in het EEG (ν—sEGA) in de laatst bekende registratie 
tijdens verdere follou-up t.o.v. preoperatief. 
s-EGA 
preoperatief 
0 
1 
2 
3 
4 
totaal 
laatste registratie tijdens follow-up 
0 1 2 3 4 
23 0 1 0 0 
9 2 1 1 0 
14 1 14 2 0 
0 0 2 O 1 
1 1 2 0 0 
4? 4 20 3 1 
tot. 
24 
13 
31 
3 
4 
75 
is weergegeven in tab.β.β. Naast verbetering van de 
achtergrondsactiviteit bij 21 patiënten blijkt er bij 16 
patiënten een verslechtering te zijn, terwijl г bij 54 
patiënten geen verandering van de somscore is. 
De verandering van deze somscore in het laatst 
geregistreerde EEG, niet zijnde het direct postoperatieve 
EEG, t.o.v. het preoperatieve EEG is weergegeven in 
Tab.8.IO. 
Verandering van de score van de achtergrondsactiviteit 
(EGA) aan de geopereerde zijde (OZ) tijdene follow—up 
(post) t.o.v. preoperatief (preop). 
f ollow-
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
-up EGA: 
aantal 
ν < 0 
1Θ 
3 
14 
15 
14 
9 
verschil(v) 
pat ienten 
v=0 
60 
19 
26 
29 
17 
16 
post -
waarbij 
ν >0 
13 
3 
4 
2 
1 
0 
preop, (OZ) 
pi 
ns 
ns 
* 
Ж* 
* ж * 
ЖЖ 
η 
91 
25 
44 
46 
32 
25 
ι) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
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Tab.θ.11. 
Verandering van de score van de achtergrondsactiviteit 
(EGA) aan de niet geopereerde zijde (NOZ) tijdens 
follou—up (post) t.o.v. preoperatief (preop). 
foilow-up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
EGA: 
aantal 
u < 0 
13 
3 
11 
11 
9 
3 
verschil(v) 
pat ienten 
ω=0 
65 
1Θ 
29 
32 
22 
22 
post -
waarbij 
w >0 
13 
4 
4 
3 
1 
0 
preop, (NOZ) 
P 1 
ns 
ns 
ns 
(*) 
ж 
ns 
η 
91 
25 
44 
46 
32 
25 
ι) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
tab.e.9. Op dat moment is er bij 30 patiënten een 
verbetering opgetreden tegen een verslechtering bij 6 
patiënten. Bij 24 (47X) van de 51 patiënten met 
preoperatief een gestoorde achtergrondsactiviteit is er 
dan een normalisering van de achtergrondsactiviteit. 
Aan de geopereerde zijde was postoperatief steeds 
het aantal patiënten, bij wie het verschil van de 
postoperatieve en de preoperatieve scores van de 
achtergrondsactiviteit kleiner dan O was, groter dan het 
aantal patiënten bij wie dit verschil groter dan O was. 
Dit betekent een verbetering t.o.v. preoperatief en deze 
verbetering was te beginnen 6 maanden na de operatie 
significant (tab.Θ.10). 
Aan de niet geopereerde zijde trad er 6 maanden na 
de operatie eveneens een verbetering van de 
achtergrondsactiviteit op, welke verbetering na 1 jaar 
bijna- en na 2 jaar significant was (tab.Θ.11). 
De verandering van de achtergrondsfrequentie aan de 
geopereerde zijde verschilde niet significant van de 
verandering aan de niet geopereerde zijde, blijkens de 
resultaten van de toets van McNemar op de dubbel-
verschillen (d = OZ[post-preop] - NOZCpost—preop]), met 
uitzondering van de waarneming na 3 jaar (p=0.031). 
Het preoperatief bestaande zeer significante verschil 
tussen de score van de achtergrondsactiviteit aan de te 
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Tab.θ.12. 
Verschil tussen score van de achtergrondsactiviteit (EGA) 
aan de geopereerde (OZ) en de niet geopereerde zijde 
(NOZ) tijdens follou-up. 
follow-
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 Jr 
2 Jr 
3 Jr 
up 
aantal 
ζ < O 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
EGA: verschil(z): 
patient 
z = 0 
70 
21 
37 
40 
30 
24 
en waarbij 
ζ > 
20 
4 
θ 
6 
2 
1 
0 
OZ 
- NOZ 
P 1 
жж ж 
ns 
ЖЖ 
ж 
ns 
ns 
η 
91 
25 
45 
46 
32 
25 
ι) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
opereren en de niet te opereren hemisFeer, bleef met 
uitzondering van de controle na 3 maanden, bestaan tot 2 
Jaar na de bypass—operatie. Vanaf dat moment was er geen 
significant verschil meer aantoonbaar tussen beide 
hemisferen (tab.Θ.12). 
Θ.Ι.2.2. Locale trage activiteit. 
Het verloop, gedurende het eerste Jaar na de 
bypass-operatie, van de procentuele verhoudingen tussen 
patiënten zonder locale trage activiteit in het EEG en 
patiënten met weinig en veel locale trage activiteit, is 
voor de geopereerde en de niet geopereerde zijde 
weergegeven in fig.θ.5. Duidelijke veranderingen deden 
zich daarbij niet voor. 
Ook bij de evaluatie van alle over een periode van 3 
Jaar beschikbare waarnemingen, waren er noch aan de 
geopereerde zijde (0Z), noch aan de niet geopereerde 
zijde (NOZ) significante verschillen voor de locale trage 
activiteit (ELTS) aantoonbaar tussen het aantal patiënten 
bij wie het verschil tussen de postoperatieve en 
preoperatieve scores groter dan 0 was en het aantal bij 
wie dit verschil kleiner dan O was (ELTS: verschil(v) 
post—preop, 0Z; ELTS: verschil(w) post - preop, NOZ). Aan 
géén van beide zijden was er dus een significante 
verbetering van de locale trage activiteit. 
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Fig.θ.5. 
Postoperatief verloop van de scores van de locale trage 
activiteit in het EEG (ELTS) aan de geopereerde zijde 
(OZ) en de niet geopereerde zijde (NOZ). 
Percentages patiënten zonder (score O ) , met enige (score 
1) en met veel (score 2) locale trage activiteit; n=31. 
a. geopereerde zijde 
100% 
75X 
50% 
25% 
/ 
/ / / / 
/ 
/ / / / / / / / / ' / / / , 
/ ' / / / / / / / ' ' / / 
' ' / / / ' / / / / / / / 
>* 
-—-
ELTS 
veel 
u e m i g 
geen 
lOdgn 3-6mnd Ijr 
b. niet geopereerde zijde 
100% 
75% 
50% , 
25% 
ELTS 
veel 
weinig 
geen 
lOdgn 3-6mnd Ijr 
Tab.θ.13. 
Verschil tussen score locale trage activiteit (ELTS) aan 
geopereerde zijde (OZ) en aan niet geopereerde zijde 
(NOZ) tijdens follow-up. 
Follow-
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 Jr 
3 Jr 
-up 
aant 
ζ < 0 
4 
1 
5 
3 
1 
1 
ELTS: 
al pat 
verschi 
ienten 
z = 0 
29 
12 
θ 
14 
13 
7 
1(Z): OZ -
waarbij 
ζ > 0 
59 
12 
32 
29 
18 
1? 
- NOZ 
P 1 
Ж Ж Ж 
** 
*** 
Х Х Ж 
Ж Ж Ж 
Ж Ж Ж 
η 
92 
25 
45 
46 
32 
25 
ι) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
Ook de vergelijking van de verandering van de scores 
van de locale trage activiteit (ELTS) aan de geopereerde 
zijde (OZ) met die aan de niet geopereerde zijde (NOZ) 
tijdens de follow-up (post) t.o.v. preoperatief (preop) 
liet geen significant verschil zien (ELTS: dubbelverschil 
d: OZCpost—preop] - NOZCpost—preop]). Aan de geopereerde 
zijde deed zich dus niet méér verandering voor dan aan de 
niet geopereerde zijde. 
Het aantal patiënten bij wie het verschil tussen de 
score van de locale trage activiteit aan de geopereerde 
zijde en die aan de niet geopereerde zijde groter dan O 
was, bleef tijdens de gehele follow-up zeer significant 
hoger dan het aantal patiënten bij wie dit verschil 
kleiner dan O was (tab.8.13). Aan de geopereerde zijde 
bleef dus significant meer locale trage activiteit 
aanwezig in het EEG. 
Θ.1.2.3. Locale irritatieve activiteit. 
Het verloop, tijdens het eerste Jaar na de 
bypass—operatie, van de procentuele verhoudingen tussen 
patiënten zonder—, met enige— en met veel locale 
irritatieve activiteit in het EEG is voor de geopereerde 
zijde en niet de geopereerde zijde weergegeven in 
fig.8.6. Aan de geopereerde zijde was er gedurende de 
eerste 6 maanden na de bypass—operatie een toename van 
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Fig.θ.5. 
Postoperatief verloop van de scores van de locale 
irritatieve activiteit in het EEG (ELI) aan de 
geopereerde zijde (OZ) en de niet geopereerde zijde 
(NOZ). 
Percentages patiënten zonder (score O ) , met enige (score 
1) en met veel (score 2) locale irritatieve activiteit; 
n=31. 
a. geopereerde zijde 
lOOX 
75X ' 
50X ' 
25% 
ELI 
veel 
enige 
geen 
lOdgn 3-6mnd Ijr 
b. niet geopereerde zijde 
1004 
75X 
50X , 
25X 
ELI 
enige 
geen 
lOdgn 3-6innd Ijr 
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Tab.θ.14. 
Verandering van de score van de locale irritatieve 
activiteit in het EEG (ELI) aan de geopereerde zijde (OZ) 
tijdens follow—up (post) t.о.v. preoperatief (preop). 
follow-
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
-up ELI: 
aantal 
ν < 0 
6 
1 
2 
2 
5 
3 
verschi 
pat 
К 
ienten 
v=0 
71 
16 
21 
25 
14 
IO 
V ) post -
waarbij 
ν >0 
13 
θ 
20 
1Θ 
13 
12 
- preop, 
Ρ
1 
ns 
X 
*xs 
*** 
(*) 
ж 
(OZ) 
η 
90 
25 
43 
45 
32 
25 
* ) toets van McNeinar: tweezijdige overschrijdingskans. 
het percentage patiënten met locale irritatieve 
activiteit, welk. percentage daarna constant bleef. Aan de 
niet geopereerde zijde was er nauwelijks verandering van 
het kleine percentage patiënten met locale irritatieve 
activiteit. 
Bij de evaluatie van alle over een periode van 3 jaar 
beschikbare waarnemingen bleek de toename van het aantal 
patiënten met aan de geopereerde zijde locale irritatieve 
activiteit in het EEG t.o.v. preoperatief, bij nagenoeg 
iedere follow-up significant of bijna significant te 
zijn. Het aantal patiënten bij wie het verschil tussen de 
score postoperatief en de score preoperatief groter dan O 
was, bleek meestentijds significant hoger dan het aantal 
patiënten bij wie dit verschil kleiner dan O was 
(tab.8.14). 
Aan de niet geopereerde zijde deden zich voor wat betreft 
de locale irritatieve activiteit, tijdens de follow—up 
periode géén significante verandereringen voor t.o.v. de 
preoperatieve situatie. 
De verandering van de score van de locale irritatieve 
activiteit was dan ook, blijkens toetsing van de 
dubbel verschi H e n , aan de geopereerde zijde, met 
uitzondering van de eerste postoperatieve follow-up, 
significant meer dan aan de niet geopereerde zijde 
(tab.Θ.15). 
Tijdens de gehele follow—up periode bleef er aan de 
geopereerde zijde significant meer locale irritatieve 
activiteit, dan aan de niet geopereerde zijde (tab.8.16). 
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Tab.θ.15. 
Vergelijking van de verandering van de scores van de 
locale irritatieve activiteit in het EEG (ELI) aan de 
geopereerde zijde (OZ) met die aan de niet geopereerde 
zijde (NOZ) tijdens follovf-up (post) t.o.v. preoperatief 
(preop). 
f ollovr— up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
0Z(post 
aantal 
d < O 
9 
1 
4 
3 
3 
1 
ELI : dubbelverschil 
-preop) -
pat ienten 
d=0 
66 
13 
16 
24 
16 
12 
NOZ(post -
waarbij 
d >0 
15 
11 
23 
1Θ 
13 
12 
(d) 
- preop) 
P 1 
ns 
*s 
*x* 
S X * 
X 
XX 
η 
90 
25 
43 
45 
32 
25 
ι) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
Het aantal patiënten, bij wie het verschil van de score 
aan de geopereerde zijde en die aande niet geopereerde 
zijde groter dan O was, bleef significant hoger dan het 
aantal patiënten bij wie dit verschil kleiner dan O was. 
Tab.8.16. 
Verschil tussen de score van de locale irritatieve 
activiteit in het EEG (ELI) aan de geopereerde zijde (OZ) 
п de niet geopereerde zijde (NOZ) tijdens follow—up. 
follow-
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
up 
aantal 
ζ < 0 
6 
0 
1 
1 
2 
0 
ELI 
pat 
: verschil(z): 
ienten 
z = 0 
48 
13 
13 
19 
10 
8 
waarbij 
ζ > 0 
3Θ 
12 
31 
26 
20 
17 
OZ - NOZ 
P* 
X X X 
X X X 
X X X 
X X X 
X X X 
X X X 
η 
92 
25 
45 
46 
32 
25 
ι) toets van McNemar: tweezijdige overschrijdingskans. 
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β. 1.3. SEP. 
Het postoperatieve verloop van de SEP is onderzocht 
voor wat betreft de verandering van de SEP als totaal, 
d.w. z. conductietijd en/of diffuus cerebrale reactie van 
beide hemisferen samen en voor de verandering in de 
geopereerde hemisfeer in vergelijking met de verandering 
in de niet geopereerde hemisfeer. 
Θ.1.3.1. Latentietijden. 
Wanneer per patient de laatst bekende SEP, 
uitgevoerd tenminste één jaar na de bypass—operatie, 
vergeleken werd met diens preoperatieve SEP, bleek zich 
bij 14 van de 21 betreffende patiënten een verbetering 
van de totaal-score [v-tSEP] te hebben voorgedaan. Bij 4 
patiënten was er geen verandering en bij 3 patiënten een 
verslechtering. Statistisch was dit een zeer significante 
verbetering (toets van PIcNemar: p = 0.006). 
De somscore van de conductietijd [v-sCT] bleef overwegend 
gelijk (bij 13 van de 21 patiënten), verbeterde in 7 
gevallen en verslechterde in 1 geval (toets van McNemar: 
P=0.035). 
De somscore van de diffuus cerebrale reactie [v—sDCR] 
bleef bij 7 patiënten gelijk, verbeterde bij 9 patiënten 
en verslechterde bij 5 patiënten (toets van McNemar: ns). 
Bij beschouwing van alle over een periode van 3 jaar 
ter beschikking staande waarnemingen, waarbij de 
samenstelling van de patiëntengroep per follow—up niet 
Tab. β. 17. 
Verandering van de totaal—score van de SEP Cv-tSEP] 
tijdens follow-up (post) t.o.v. preoperatief (preop). 
Follow—up 
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
v-tSEP: 
gem. 
-O. 26 
-0.40 
-1.31 
-0. 79 
-1.ΘΘ 
-1.20 
verschil 
st.afw. 
1. 76 
0. 52 
2.36 
1.Θ4 
O. 99 
1. 92 
post -
Ρ* 
ns 
ns 
(*) 
ж 
X 
ns 
preop. 
η 
34 
10 
13 
19 
θ 
5 
ι ) rangtekentoets van Uilcoxon 
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steeds geheel identiek was, Ы к de totaalscore van de 
conductietijd en de diffuus cerebrale reactie van beide 
zijden 6 maanden na de bypass—operatie bijna significant 
beter te zijn dan preoperatief en 1 en 2 jaar na de 
operatie significant beter dan preoperatief (tab.8. 17). 
De somscore van de conductietijd en de diffuus 
cerebrale reactie in één hemisfeer Cv—sCTDCR] was 
preoperatief bij een groot aantal patiënten aan de later 
geopereerde zijde gelijk aan die van de contralaterale 
zijde (tab.8.18). 
Daarbij was verder het aantal patiënten bij wie de 
somscore aan de te opereren zijde hoger was dan aan de 
niet te opereren zijde, significant groter dan het aantal 
patiënten waarbij het omgekeerde het geval was. 
Postoperatief was er bij geen enkele follw—up meer een 
significant verschil tussen de aantallen patiënten met in 
de geopereerde hemisfeer een hogere of lagere somscore 
dan in de niet geopereerde hemisfeer. 
Wanneer per follow-up de score van de conductietijd 
aan alleen de geopereerde zijde werd vergeleken met de 
preoperatieve score bleek het aantal patiënten bij wie 
het verschil kleiner dan O was, dus bij wie een 
verbetering was opgetreden, te beginnen met de follow-up 
na 3 maanden, altijd wel groter te zijn dan het aantal 
patiënten bij wie dit verschil groter dan O was 
Tab.8.18. 
Vergelijking van de somscore van conductietijd en diffuus 
cerebrale reactie Cv-sCTDCR] aan geopereerde zijde (02) 
en niet geopereerde zijde (NOZ) tijdens follow-up. 
follow—up 
preop 
IO dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
0Z = 
norm. 
1 
2 
0 
5 
3 
1 
0 
aantal 
= N0Z 
gest. 
22 
21 
4 
5 
9 
2 
4 
v-sCTDCR: 
patiënten 
oz > NOZ 
IO 
8 
2 
3 
4 
5 
3 
OZ versus 
waarbij 
OZ < NOZ 
2 
5 
4 
3 
4 
2 
1 
NOZ 
P* 
X 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
η 
35 
36 
10 
16 
20 
10 
8 
ι) toets van McNemar. 
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Tab.θ.19. 
Verandering van de score van de conductietijd (CT) aan de 
geopereerde zijde (OZ) tijdens Follow—up (post) t. о. v. 
preoperatieF (рг ор). 
Follow-
10 dgn 
3 mnd 
6 mnd 
1 jr 
2 jr 
3 jr 
up OZ: score 
aantal 
v=0 
2 
Э 
10 
14 
7 
1 
pat 
CT: versch 
ienten 
v < 0 
2 
2 
3 
4 
1 
4 
waar 
V 
il(v) 
bij 
>0 
4 
0 
0 
1 
0 
0 
post -
P 1 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
preop 
η 
34 
11 
13 
19 
8 
5 
ι) toets van McNemar. 
(tab.Θ.19). Dit verschil was echter bij geen enkele 
Follow-up signiFicant. Verder bleek bij een groot aantal 
patiënten (tussen de 73% en de 87%) het verschil gelijk 
te zijn aan O. 
Ook aan de niet geopereerde zijde was er 
postoperatieF géén signiFicante verandering van de 
conductietijd t.o.v. preoperatieF aantoonbaar. 
De verandering van de score van de conductietijd aan de 
geopereerde zijde verschilde niet signiFicant van 
verandering aan de niet geopereerde zijde 
(dubbelverschil(z): OZ(post - preop) — N0Z(post — preop). 
Er was dan ook tijdens de gehele Follow—up geen 
signiFicant verschil aantoonbaar tussen de score van de 
conductietijd aan de geopereerde en die aan de niet 
geopereerde zijde (verschil(z): OZ - NOZ). 
De score van de diFFuus cerebrale reactie aan de 
geopereerde zijde toonde 10 dagen na de bypass—operatie 
bij signiFicant meer patiënten een vooruitgang dan een 
achteruitgang t.o.v. preoperatieF, waarbij echter veelal 
in meer dan 50% van de gevallen de waarden pre— en 
postoperatieF gelijk waren (tab.8.20). Na 6 maanden was 
het verschil met preoperatieF bijna signiFicant en na 2 
jaar weer signiFicant. 
Aan de niet geopereerde zijde was er op geen enkel 
tijdstip tijdens de Follow—up п signiFicante 
verandering van de score van de diFFuus cerebrale reactie 
252 
ТаЬ.8.20. 
Verandering van score van de diffuus cerebrale reactie 
(DCR) aan de geopereerde zijde (OZ) tijdens follow-up 
(post) t.o.v. preoperatief (preop). 
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Tab. Θ.21. 
Verschil tussen de scores van de diffuus cerebrale 
reactie (DCR) aan de geopereerde zijde (OZ) en de niet 
geopereerde zijde (NOZ) tijdens de follow—up. 
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t.o.v. de preoperatieve score. 
De verandering van de score van de diffuus cerebrale 
reactie tijdens de follow—up t.o.v. de preoperatieve 
score was aan de geopereerde zijde op het tijdstip 10 
dagen na de operatie, significant groter dan aan de niet 
geopereerde zijde (dubbelverschil(d): 0Z(post — preop) — 
NOZCpost — preop); toets van McNemar: p=0.012). 
Het preoperatief significante verschil tussen de scores 
van de diffuus cerebrale reactie aan de te opereren zijde 
en contralateraal ten nadele van de te opereren zijde was 
dientengevolge tijdens de postoperatieve follow—up niet 
meer aanwezig (tab.Θ.21). 
In de latentietijden van de N20 en de P200, voor 
zover deze te bewerken waren in berekeningen, hadden zich 
10 dagen na de operatie geen significante veranderingen 
voorgedaan t.o.v. preoperatief. 
8.1.3.2. Piek-piek intervaltijden. 
De centrale conductietijd (de intervaltijd 
cervie—N20) aan de geopereerde zijde was 10 dagen na de 
operatie gemiddeld 6.52 msec (SD=1.22; n=24), hetgeen 
géén significant verschil was t.o.v. de preoperatieve 
waarde van 6.46 msec (SD=1.46; n=25). Ook aan de niet 
geopereerde zijde was er IO dagen postoperatief geen 
significante verandering t.o.v. preoperatief (6.15 msec; 
SD=2.20; n=26 versus 6.31 msec; SD=1.56j n=26). 
De intervaltijd N20—P45 bedroeg aan de geopereerde 
zijde 10 dagen na de operatie 20.4 msec (50=7.68; n=29) > 
géén significant verschil met de preoperatieve waarde van 
19.4 msec (SD=6.81; n=30). Ook aan de niet geopereerde 
zijde verschilde de waarde N20-P45 10 dagen postoperatief 
(20.0 msec; SD=6.19; n=32) niet significant van de 
preoperatieve waarde (20.7 msec; SD = 6. 72; n=33). 
8.1.4. Discussie 
Het resultaat van de carotisendarteriëetomie vanwege 
haemodynamisch significante afwijkingen van de a.carotis 
interna kan beoordeeld worden aan de hand van het al dan 
niet normaliseren van de stroomsnelheden in de a.carotis 
communis (Keiler 1977, Ardouin 1978, Barbes 1978, Kaliman 
1978). 
Na het aanleggen van een extra-intracraniele bypass 
vanwege een ernstige sténose of een afsluiting van de 
a.carotis interna, kan de a.carotis communis, die 
preoperatief alleen nog maar, of grotendeels, het carotis 
externa vaatbed verzorgde, via de voor de anastomose 
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gebruikte a.temporalis superficialis een grotere bijdrage 
gaan leveren aan de cerebrale circulatie. Deze voor de 
anastomose gebruikte a.temporalis superficialis heeft 
over het algemeen slechts een diameter van 1-1.5mm, maar 
dit vat neemt na de bypass-operatie meestentijds 
duidelijk toe in kaliber (Ausmaη 1977, Deruty 1977, 
Moritake 1980). Omdat volgens de wet van Poisseuille de 
flow in een buis evenredig is met de 4e—macht van de 
straal van die buis (Prins 1959), zou de geanastomoseerde 
a. temporalis superficialis theoretisch de a.carotis 
interna kunnen vervangen (Moritake 19ΘΟ). Voor de normale 
a.temporalis superficialis vond Gilsbach (19Θ3) met 
peroperatieve flow-meting een gemiddelde flow van 25 
ml/min, terwijl na het anastomoseren van dit vat op een 
corticale arterie een gemiddelde flow van 75—Θ6 ml/min 
werd berekend (Reichman 197Θ, van der Spek 1980). 
Aangezien Risberg (1980) heeft aangetoond dat er een 
significante correlatie is tussen de flow door de 
a.carotis en de met HTG gemeten stroomsnelheid, zou dan 
ook na het aanleggen van een extra-intracraniele bypass 
een toename van de stroomsnelheden in de a.carotis 
communie verwacht kunnen worden. In het huidige onderzoek 
blijkt dit ook het geval te zijn, waar er postoperatief 
een significante toename is van de S—, Di - en Dz-waarden 
van de a.carotis communis. Daarbij neemt de diastolische 
stroomsnelheid relatief meer toe, hetgeen resulteert in 
een significante toename van de Dz/S—waarde, wijzend op 
een toegenomen bijdrage aan de cerebrale circulatie. 
Biedert (1986) constateerde dan ook een afname van de 
Dz/S—waarde (de gemodificeerde Pourcelot—index) van de 
a.carotis communis tijdens compressie van de voor een 
extra—intracraniële bypass gebruikte a.temporalis 
superficialis. 
Aan de niet geopereerde zijde was er tijdens de follow—up 
een lichte achteruitgang van de stroomsnelheden in de 
a.carotis communis, hetgeen kan passen bij het afnemen 
van de stroomsnelheden bij toenemende leeftijd, welke 
afname over een tijdsverloop van SO jaar voor de S-waarde 
ongeveer 40X, voor de Di-waarde 54X en voor de Dz-waarde 
5ΘΧ bedraagt (Rutherford 1977, Colon 1978, Beasly 1979). 
Desalniettemin bleven de systolische en diastolische 
stroomsnelheden en de stroomsnelheidsindex aan de 
geopereerde zijde toch steeds significant lager dan aan 
de niet geopereerde zijde. De extra-intracraniele 
bypass-operatie blijkt dus wel een verbetering van het 
stroomsnelheidsprofiel van de a.carotis communis te 
kunnen bewerkstelligen, maar meestal géén normalisering. 
Het effect van de carotisendarteriectomie kan 
eveneens beoordeeld worden aan de hand van het 
normaliseren van een preoperatief naar binnen gerichte 
periorbitale stroom (Müller 1972, Keller 1976, Barnes 
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1Э78). Als er postoperatief п binnenwaartse stroom­
richting in de a.ophthalmica blijft bestaan, dan 
betekent dat een lage flou van 60—lOO ml/min in de 
a.carotis interna (Perrin 1977). Deze lage flou komt dus 
overeen met de gemiddelde flou door п Ьура van de 
a. temporalis superficialis op een corticale tak van de 
a.cerebri media (Reichman 1978, van der Spek 19Θ0). 
Toch kan ook na het aanleggen van een extra—intracraniele 
bypass de stroomrichting in de periorbitale arteriën, 
uanneer die preoperatief naar binnen was, normaliseren. 
Zo vond Keiler (1976) een normalisering van een 
binnenuaartse periorbitale stroom bij 5 van 12 patiënten 
(42X), bij wie een extra-intracraniële bypass uas 
aangelegd. Biedert (19Θ8) constateerde echter slechts bij 
2 van 18 patiënten (11X) met unilaterale afsluiting van 
de a.carotis interna na een bypass-operatie een 
verduijnen van de collaterale circulatie via de 
a. ophthalmica. Hoeuel ook zonder aantoonbaar post-
operatief effect op de stroomrichting in de a.ophthalmica 
een significante verandering van de locale haemodynamiek 
kan optreden (Keiler 1976), betekent een niet 
genormaliseerde periorbitale stroomrichting dat de 
intra—arteriële druk in de carotissyphon nog laag is 
(Bone 1977, Liljeqvist 1977, Perrin 1977, Strik 1985). 
Deze systolische bloeddruk in de carotissyphon komt 
overeen met de druk in de a.ophthalmica en bedraagt 
normaal O. 43x de systolische druk in de a.brachialis + 55 
mmHG, met als ondergrens O. 43x de systolische brachialis— 
druk + 39 mmHG (Gee 19Θ2). In geval van haemodynamisch 
significante carotisafuijkingen met onduidelijke of 
binnenuaartse periorbitale stroomrichting vond Strik 
(1985) een gemiddelde ophthalmicadruk van 98 (+ 13) 
mmHG, uaarbij deze druk gemiddeld 17 mmHG onder de 
ondergrens van normaal lag. Aangezien daarbij tijdens een 
verlaging van de bloeddruk gemakkelijker de kritische 
ophthalmicadruk van 60 mmHg (Gee 1976, Eikelboom 1983) 
kan uorden benaderd, zijn deze patiënten haemodynamisch 
in gevaar (Gee 1982, Strik 1984 1985). Een extra-intra-
craniële bypass kan, blijkens bepaling met oculopneumo— 
plethysmografie zonder en tijdens compressie van de 
bypass, veelal de druk in de a.ophthalmica verhogen met 4 
mmHg of meer, met een gemiddelde van 13 mmHg (Elsenburg 
1985). Desalniettemin is de bypass meestal niet in staat 
om de druk in de a.ophthalmica aan de aangedane zijde op 
het niveau van de niet aangedane zijde te brengen 
(Elsenburg 1988). 
Op grond van een onduidelijke of inuaartse periorbitale 
stroomrichting kon er bij 65X van de in het huidige 
onderzoek betrokken patiënten preoperatief gesproken 
uorden van een haemodynamisch bedreigde cerebrale 
circulatie. Tijdens de postoperatieve follou—up deed zich 
aan de geopereerde zijde een verbetering voor van de 
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periorbitale stroomrichting, деік verbetering vanaf 1 
jaar na de operatie significant was. Dit kan verklaard 
worden uit het feit dat gedurende het eerste jaar na de 
bypass—operatie angiografisch een kalibertoename van de 
voor de bypass gebruikte a.temporalis superficialis 
optreedt (Hopman 1976). Bij 5 Х van de patiënten was er 
tijdens hun, individueel verschillende, follow—up periode 
wel een verbetering van de periorbitale stroomrichting, 
die echter slechts bij 37X normaal werd. 
In het huidige onderzoek blijkt ook, dat zich bij 
patiënten met klinische verschijnselen t.g.v. 
haemodynamisch significante atherosclerotische afwijkin-
gen van de aa.carotides, bij wie preoperatief de 
stroomrichting in de periorbitale arterien naar buiten 
is, ondanks het aanleggen van een extra—intracraniële 
bypass, tijdens de follow—up een verslechtering kan 
voordoen in de zin van onduidelijk of naar binnen gericht 
worden van de bloedstroom in de a.supratrochlearis. Dit 
deed zich voor bij bijna één kwart (22X) van de patiënten 
met preoperatief een buitenwaartse stroomrichting. 
Na een doorgemaakte TIA, RIND of completed stroke is 
spontaan herstel van, daarbij opgetreden, EEG—afwijkingen 
niet uitzonderlijk (Pfurtscheller 1981a, de Weerd 1982). 
Deze spontane verbeteringen doen zich grotendeels in de 
eerste weken na het cerebrovasculaire accident voor. De 
gemiddelde frequentie in het qEEG verbetert tussen de 5e 
en de 16e dag na een herseninfarct evenveel als tijdens 
de daarop volgende periode van 2.5 maand (Tolonen 1981), 
terwijl het herstel in de eerste periode van 3 maanden 
groter is dan het herstel dat in de periode van 3 maanden 
tot 3 jaar optreedt (Veering 1988). 
Roseman (1951) zag gedurende de eerste 7 tot 14 dagen na 
een c.v.a. een snelle afname van aanwezige delta-
activiteit, gevolgd door nog enige langzame verbetering, 
terwijl zich na 3 maanden nog slechts zelden verbetering 
van nog aanwezige delta—activiteit voordeed. Ook de Weerd 
(1987), die 40 patiënten met unilaterale supratentoriele 
ischaemie over een periode van 3 jaar met qEEG vervolgde, 
stelde vast dat de meeste, dikwijls zeer duidelijke, 
veranderingen in het EEG zich voordeden tijdens de eerste 
3 maanden na de stroke. Holbach (1976 1978) zag bij 
patiënten met completed stroke, die geen verbetering van 
het EEG tijdens behandeling met hyperbare zuurstof hadden 
getoond, tijdens een follow-up van teminste 12 en soms 24 
maanden weinig tot geen verbering van het EEG. 
In het huidige onderzoek werden het preoperatieve EEG en 
de bypass-operatie nagenoeg altijd tenminste één maand na 
het moment van de klinische manifestatie van 
cerebrovasculaire insufficientie uitgevoerd, dus op een 
moment dat de meeste spontane verbeteringen van het EEG 
reeds hebben plaatsgevonden. 
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Na het aanleggen van een extra—intracraniële bypass is 
verbetering van de electrische hersenactiviteit 
vastgesteld door Holbach (197Θ). Bij 15 patiënten uit een 
groep van 21 patiënten met completed stroke, die 
geopereerd werden 3 maanden na het cerebrovasculaire 
accident, toonde het EEG postoperatief een verbetering. 
Deze 15 patiënten hadden preoperatief gunstig gereageerd 
op behandeling met hyperbare zuurstof, in tegenstelling 
tot de andere 6 patiënten, bij wie zich ook tijdens de 
hyperbare zuurstoftherapie preoperatief geen EEG-
verbetering had voorgedaan. De Weerd (19Θ2) constateerde 
3 maanden na een extra— intracraniële bypass—operatie een 
lichte verbetering van het qEEG over beide hemisferen bij 
IO patiënten met unilaterale cerebrale ischaemie. Deze 
verbeteringen waren echter slechts een weinig méér dan de 
spontane verbeteringen die zich voordeden bij een 
evengrote controlegroep. Het additionele effect van de 
bypass na 3 maanden was dus klein. Pfurtscheller (19B5) 
zag 12 maanden na de extra- intracraniële bypass—operatie 
een verbetering van het EEG bij slechts 6 van 19 
patiënten (32X). Na 2 jaar was bij slechts 1 patient de 
asymmetrie tussen beide hemisferen binnen de norm 
gekomen. Bij de meerderheid van de patiënten was er dus 
op lange termijn géén functionele verbetering. 
Dat de hersenen echter wel functioneel afhankelijk kunnen 
zijn van een extra-intracraniële bypass is aangetoond 
door Hyodo (19Θ4), die bij 5 van 10 patiënten met een 
bypass tijdens compressie van de voor de anastomose 
gebruikte a.temporalis superficialis een afname van de 
alfa—frequentie en een toename van theta— en 
delta-activiteit zag. 
Ook blijvende en tijdelijke verslechtering van het EEG na 
de extra-intracraniële bypass-operatie wordt beschreven. 
Deze verslechtering kan een gevolg zijn van het tijdelijk 
afsluiten van een tak van de a.cerebri media tijdene de 
operatie en/of van de reperfusie van een ischaemisch 
gebied (Pfurtscheller 19Θ7), waarbij de plotselinge 
toename van de perfusiedruk in een gebied, waar de 
autoregulatie verstoord is, kan resulteren in 
hersenoedeem, waardoor de neuronale activiteit wordt 
aangetast (Spetzler 197Θ). Veering (19ΘΘ) zag na de 
bypass-operatie bij 15 patiënten géén verbetering, maar 
daarentegen wel een verslechtering van sommige 
qEEG—parameters, welke verslechtering ook na 3 jaar nog 
aanwezig was. Pfurtscheller (1981b) vermeldt een 
voorbijgaande vertraging van het centrale mu—ritme en 
toename van theta— en delta-activiteit in het 7 dagen na 
de bypass—operatie geregistreerde EEG. Ito (19Θ5) 
constateerde gedurende de eerste maand na de bypass-
operatie eveneens een verslechtering van het EEG, waarna 
er een geleidelijke verbetering van de gemiddelde 
frequentie optrad, zonder dat daarmee echter na 6 maanden 
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een significante verbetering t.o.v. preoperatief bereikt 
werd. De door de Ueerd (1982) bij 6 van IO geopereerde 
patiënten waargenomen afname van de alfa—piek—frequentie 
in het 10 dagen na de operatie gemaakte qEEG, bleek na 3 
maanden weer te zijn verbeterd, waarbij er een lichte 
verbetering t.o.v. preoperatief was gekomen. 
In het huidige onderzoek deed zich na de extra-
intracraniele bypass—operatie zowel aan de geopereerde 
zijde als aan de niet geopereerde zijde een, niet 
significant van elkaar verschillende, verbetering voor 
van de achtergrondsfrequentie van het EEG, waarbij de 
verbetering aan de geopereerde zijde voorafging aan de 
verbetering aan de niet geopereerde zijde en na resp 6 
maanden en 1 jaar significant werd. Twee jaar na de 
bypass—operatie was daardoor het preoperatief zeer 
significante verschil tussen de achtergrondsactiviteit 
van beide hemisferen niet meer significant. Dit zou erop 
kunnen wijzen dat een interhemisferale "steal" door de 
extra-intracraniële bypass verbeterd kan worden, zoals 
gesuggereerd door Suzuki (1980 19Θ5). 
Aangezien spontane verbetering van het EEG voornamelijk 
optreedt tijdens de eerste weken na het ontstaan van 
klinische verschijnselen van cerebrovasculaire insuffi— 
ciëntie (Roseman 1951, Holbach 1978, Pfurtscheller 1981a, 
Tolonen 1981, de Ueerd 1987), lijkt de in dit onderzoek 
vastgestelde verbetering van de achtergrondefrequentie 
van het EEG, die na deze periode optrad, toegeschreven 
te kunnen worden aan de werking van de bypass. Steun 
hiervoor komt uit het uit de literatuur bekende en ook in 
het huidige onderzoek waargenomen feit, dat bij herhaald 
angiografisch onderzoek bij patiënten met een 
extra—intracraniele bypass blijkt, dat in de loop van het 
eerste jaar na de operatie, de tijd waarin de verbetering 
van de achtergrondsactiviteit van het EEG significant 
werd, bij 75X van de patiënten een duidelijke 
kalibertoename van de voor de anastomose gebruikte 
a. temporalis superficialis optreedt, tot gemiddeld 2x de 
oorspronkelijke afmeting (Ausman 1977, Deruty 1977), 
Daardoor kan juist in de loop van het eerste 
postoperatieve jaar een steeds grotere functionele 
bijdrage van de bypass verwacht worden. 
Aan de geopereerde zijde was er tijdens de follow—up een 
significante toename van de locale irritatieve 
activiteit, hetgeen beschouwd kan worden als een 
litteken—effect. Deze irritatieve activiteit lijkt echter 
het percentage van patiënten met manifeste epilepsie niet 
hoger te maken dan het percentage dat door Sacquegna 
(1982) vermeld wordt als voor te komen bij patiënten met 
stroke t.g.v. een afsluiting van de a.carotis. 
De delta—activiteit in de geopereerde hemisfeer 
veranderde postoperatief niet significant, hetgeen niet 
verwonderlijk is omdat deze samen bleek te hangen met het 
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op de CT—scan aanwezig zijn van structurele veranderingen 
in de zin van een infarct. Deze bevinding komt overeen 
met het literatuurgegeven, dat zich na п periode van 
meer dan 3 maanden na een c.v.a. nog slechts zelden 
verbetering van delta—activiteit voordoet (Roseman 1951). 
Ook de Weerd (1Э 2) kon met qEEG bij patiënten met 
unilaterale cerebrale ischaemie na 3 maanden geen 
verandering zien van het verschil in delta—activiteit 
tussen de ischaemische en de andere hemisfeer. 
Zowel dierexperimenteel (Branston 1974, Okada 1983b, 
Lesnick 19Θ4) als klinisch (Brinkman 1984, Rosenstein 
1986, Symon 1986) is een samenhang tussen de cerebrale 
doorstroming en veranderingen van de SEP vastgesteld. 
Aangezien de SEP ook een waardevolle onderzoeksmethode 
lijkt te zijn voor het bepalen van de functionele 
activiteit van de cortex bij relatieve ischaemie (Cusick 
1985) en subklinische afwijkingen (de Weerd 1985), zou 
het functionele resultaat van de extra-intracraniële 
bypass—operatie zich kunnen weerspiegelen in 
veranderingen van preoperatief aanwezige afwijkingen van 
de SEP. 
Spontane verbetering van de SEP tijdens een follow—up van 
14 dagen bij 18 patiënten met doorgemaakte TIA, RIND of 
minor stroke is beschreven door de Weerd (1985). In dit 
tijdsverloop van twee weken deed zich bij 5 van de 13 
patiënten met een bij de eerste registratie afwijkende 
frontale en/of parietale SEP, een meestal subtiele 
verbetering voor. 
Symon (1980) onderzocht preoperatief de centrale 
conductietijd bij 4 patiënten die in aanmerking kwamen 
voor een extra-intracraniële bypass-operatie. De centrale 
conductietijd was bij 2 van deze patiënten normaal en bij 
de andere 2 patiënten significant verlengd. Drie maanden 
na de operatie was bij deze laatste 2 patiënten de 
centrale conductietijd normaal geworden. Daarbij bleek er 
ook een verbetering van psychometrische tests te zijn 
opgetreden. Bij geen van deze patiënten was er een 
depressie van de CBF tot een niveau dat de bekende 
flow—threshold benaderde, zodat de drempelwaarde van de 
CBF voor hogere intellectuele functies op een veel hoger 
niveau lijkt te liggen dan de drempelwaarde voor het 
ontstaan van hemiparese en het wegvallen van electrische 
functie. Cabrini (1984) constateerde als meest opvallende 
verandering van de SEP na het aanleggen van een extra-
intracraniële bypass, een flinke toename van de amplitudo 
van het primaire complex aan de geopereerde zijde. 
Tijdens compressie van de bypass trad weer een afname op 
van de amplitudo met 50-70%. Nau (1985) stelde bij 9 van 
13 patiënten met completed minor stroke of TIA, na de 
uitvoering van een extra-intracraniële bypass—operatie 
een afname vast van de preoperatief verlengde relatieve 
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п absolute refractaire periode van de SEP bij 
toediening van dubbele stimuli. 
In het huidige onderzoek bleek, er 10 dagen na de bypass-
operatie géén significante verandering te zijn opgetreden 
van de gemeten latentietijden van de N20 en de P200 en 
evenmin van de intervaltijden c e r v i e — N20 en N20—P45. 
De gebruikte score voor de conductietijd toonde voor de 
geopereerde en de niet geopereerde hemisfeer afzonderlijk 
eveneens geen significante verandering, ook niet op 
langere termijn. De diffuus cerebrale reactie aan de 
geopereerde zijde bleek bij enkele follow—ups significant 
beter te zijn dan preoperatief. Daardoor was het 
preoperatief significante verschil van de diffuus 
cerebrale reactie in beide hemsferen ten nadele van de te 
opereren hemisfeer, postoperatief niet meer aanwezig. De 
scores van de conductietijd toonden dus niet alleen geen 
significante verandering, maar bleken zelfs in de 
overgrote meerderheid van de gevallen niet te veranderen. 
Ook de scores van de diffuus cerebrale reactie bleven 
veelal in meer dan 50X van de gevallen gelijk, maar deze 
percentages van gelijkblijvende score waren in het 
algemeen toch lager dan bij de conductietijd, terwijl 
zich ook enkele significante verbeteringen voordeden. 
Hoewel dus de verandering van de conductietijd en de 
diffuus cerebrale reactie ieder op zich en voor iedere 
hemisfeer afzonderlijk veelal te klein was om significant 
te zijn, bleek de totaalscore van de SEP, de som van de 
scores van de conductietijd en de diffuus cerebrale 
reactie voor beide hemisferen samen, vanaf 6 maanden na 
de operatie significant beter te zijn dan preoperatief. 
Daarbij was direct postoperatief het preoperatief 
bestaande significante verschil tussen de somscores van 
de conductietijd en de diffuus cerebrale reactie in beide 
hemisferen, ten nadele van de te opereren hemisfeer, niet 
meer aantoonbaar. Dit was dus voornamelijk het gevolg van 
de verbetering van de diffuus cerebrale reactie in de 
geopereerde hemisfeer. 
De vastgestelde verbetering van de SEP als geheel deed 
zich voor op het tijdstip 6 maanden na de bypass— 
operatie, dus ook weer op een moment dat door 
kalibertoename van de voor de anastomose gebruikte 
a. temporalis superficialis een betere werking van de 
bypaas aangenomen kan worden. Gezien de samenhang die 
bestaat tussen SEP en cerebrale circulatie (Branston 
1974, Lesnick 19Θ4, Brinkman 19Θ4, Rosenstein 19Θ6, Symon 
1986), zou deze verbetering gevolg kunnen zijn van een 
door de aangelegde anastomose verbeterde collaterale 
circulatie. 
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β.1.5. Conclusie. 
Voor uat betreft het optreden van veranderingen van 
de neurofysiologische parameters (vraag 6) blijkt, dat er 
na de extra-intracraniële bypass operatie aan de 
geoprereerde zijde een significante toename van de 
systolische-, begindiastolische— en einddiastolische 
stroomsnelheden van de a.carotis communis is. Daarbij 
neemt de diastolische stroomsnelheid relatief het meeste 
toe, resulterend in ook een significante toename van de 
Dz/S—waarde van dit vat. Ondanks deze verbeteringen 
blijven de stroom— snelheden en de stroomsnelheidsindex 
Dz/s aan de geopereerde zijde significant lager dan 
contralateraal. Er treedt dus wel een verbetering op na 
het aanleggen van de bypass, maar géén normalisering. 
Bij ruim de helft van de patiënten met preoperatief, op 
grond van de periorbitale stroomrichting vastgestelde, 
gestoorde haemodynamische verhoudingen trad na de 
bypass-operatie een verbetering op. Deze verbetering van 
de periorbitale stroomrichting was één jaar na de 
bypass—operatie significant. De optredende verbetering 
resulteerde echter bij slechts éénderde van de patiënten 
in een normalisering van de periorbitale stroomrichting. 
Bij patiënten met preoperatief een normale periorbitale 
stroomrichting, voorkomt de aangelegde extra-
intracraniele bypass niet altijd, dat zich later toch een 
verslechtering van de haemodynamische verhoudingen 
voordoet. 
Zowel aan de geopereerde zijde als aan de niet 
geopereerde zijde is er na de bypass—operatie een 
verbetering van de achtergrondsactiviteit van het EEG, 
welke verbetering na resp. een half jaar en één jaar 
significant is. Bij bijna de helft van de patiënten met 
preoperatief een gestoorde achtergrondsactiviteit 
resulteert de verbetering in een normalisering. Deze 
verbeteringen vallen in de tijd samen met de significante 
verbetering van de periorbitale stroomrichting in het 
HTG. In het EEG aanwezige locale trage activiteit 
verbetert niet na de bypass operatie, terwijl er 
postoperatief een toename van locale irritatieve 
activiteit is, zonder dat dit aanleiding geeft tot meer 
manifeste epilepsie dan op grond van het doorgemaakte 
cerebrovasculaire accident verwacht kan worden. 
Vanaf 6 maanden na de bypass—operatie is er een 
significante verbetering van de somscore van de 
conductietijd en de diffuus cerebrale reactie in de SEP 
van beide hemisferen samen. In de tijd valt deze 
verbetering samen met de verbetering van de periorbitale 
stroomrichting in het HTG en de verbetering van de 
achtergrondsactiviteit in het EEG. 
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Bij beschouwing van afzonderlijk de conductietijd en de 
diffuus cerebrale reactie en dan voor de geopereerde п 
de niet geopereerde hemisfeer apart, is er tijdens de 
postoperatieve follow-up bij een groot aantal patiënten 
geen verandering van de score van de conductietijd en de 
diffuus cerebrale reactie van de SEP ten opzichte van de 
preoperatieve score. Als zich wel veranderingen voordoen 
zijn deze voor de conductietijd niet, maar voor de 
diffuus cerebrale reactie soms wel significant. 
Het preoperatief bestaande significante verschil van de 
diffuus cerebrale reactie in beide hemisferen is 
postoperatief niet meer aanwezig. 
Na het aanleggen van de extra—intracranile bypass 
doen zich dus, in de tijd ongeveer samenvallende, 
verbeteringen voor van de haemodynamische verhoudingen en 
de electrische activiteit van de hersenen. Bij veel 
patiënten zijn er echter géén veranderingen en optredende 
verbeteringen leiden bij slechts een klein deel van de 
patiënten tot een normalisering. Neurofysiologisch kan de 
bypass operatie derhalve niet zeer effectief genoemd 
worden. 
8.2. ONDERLINGE SATENHANG VERANDERINGEN NEUROFYSIOLO-
GISCHE PARAI-ETERS. 
Onderzocht werd of er een onderlinge samenhang was 
tussen de postoperatieve veranderingen, die zich 
voordeden in HTG (stroomsnelheden in a.carotis communis 
en a.temporalis superficialis. periorbitale stroom-
richting), EEG (achtergrondsfrequentie) en SEP (latentie-
tijden) . 
8.2.1. Onderlinge saaenhang 
De samenhang tussen de achtergrondsfrequentie van 
het EEG [v—sEGAD en de stroomsnelheids—indices D/S van de 
a. temporalis superficialis en Ds/S van de a.carotis 
communis en de periorbitale stroomrichting aan de 
geopereerde zijde [v^ORBARTD in het HTG tijdens de 
follow—up, werd onderzocht door per patient, bij wie 
tenminste 2 waarnemingsparen beschikbaar waren, de 
rangcorrelatie—coefficient van Spearman te berekenen 
tussen deze gelijktijdig gemeten parameters, waarna de 
gemiddelde waarde van deze rangcorrelatie—coëfficiënten 
werd getoetst. 
Daarbij bleek er een significante correlatie te zijn 
tussen de somscore van de achtergrondsactiviteit in het 
EEG [v-sEGA] en: 
— de periorbitale stroomrichting aan de geopereerde zijde 
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[v-ORBART]: n=37; gem. r = 0.263; p = 0.OIO; 
— de D/S—uaarde van de a.temp.superF. aan de geopereerde 
zijde (negatieve correlatie): 
[v-D/S]: n=48; gem. r = -0. 215; p = 0.027. 
Met de Dz/S—waarde van de a.carotis communis (de som 
zoviel als het gemiddelde van links en rechts) was geen 
significante correlatie aantoonbaar. 
Ook werd onderzocht of er een significant verband 
bestond tussen verandering van de achtergrondsactiviteit 
in het EEG en verandering van de D/S-waarde van de 
a.temporalis superficialis aan de geopereerde zijde, 
verandering van de som en het gemiddelde van de 
Dz/S—waarde van de a.carotis communis links en rechts, en 
verandering van de periorbitale stroomrichting aan de 
geopereerde zijde. 
Daarbij werden in beschouwing genomen de veranderingen, 
die zich voordeden in de registraties 10 dagen 
postoperatief t.o.v. preoperatief, in de laatste 
registratie t.o.v. preoperatief en in de laatste 
registratie t.o.v. de registratie 10 dagen na de 
operatie. 
De patiënten werden daarbij onderverdeeld in: 
-patiënten met een gestoorde achtergrondsactiviteit, die 
verbeterde; 
—patiënten met een normale achtergrondsactiviteit, die 
niet veranderde; 
—patiënten met een gestoorde achtergrondsactiviteit, die 
niet veranderde en 
-patiënten met een normale achtergrondsactiviteit, die 
verslechterde. 
Noch met de toets van Kruskal-Wallis, noch met 
enkelvoudige variantieanalyse kon echter een significante 
relatie tussen verandering van de achtergrondsactiviteit 
in het EEG en verandering van deze HTG-parameters worden 
aangetoond. 
Tenslotte werd voor de SEP onderzocht of er een 
significant verband bestond tussen de verandering van de 
SEP als geheel en veranderingen van het HTG en het EEG 
als geheel over dezelfde periode. 
Daartoe werd de rangcorrelatie—coëfficiënt van Kendall 
berekend tussen enerzijds: 
- verandering van de SEP (beter/gelijk/slechter) 
en anderzijds: 
- verandering van het EEG (beter/gelijk/slechter) en 
— verandering van de periorbitale stroomrichting in het 
HTG aan de geopereerde zijde (verschil van score 
postoperatief en score preoperatief). 
Op geen enkel tijdstip tijdens de follow—up was hiermee 
п significante correlatie aantoonbaar tussen deze 
veranderingen van de SEP en die van het HTG en het EEG. 
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β.2.2. Discussie. 
Tijdens de follow-up bleek., dat er per patient een 
significante negatieve correlatie bestond tussen de 
D/S—waarde van de voor de bypass gebruikte a.temporalis 
superficialis en de score van de achtergrondsactiviteit 
van het EEGj hetgeen betekent dat er bij een beter 
werkende bypass een lagere, dus betere, score van de 
achtergrondsactiviteit is. 
Ook de vastgestelde correlatie tussen de score van de 
achtergrondsactiviteit in het EEG en de score van de 
periorbitale stroomrichting in het HTG, geeft aan dat er 
bij betere intracraniele haemodynamische verhoudingen een 
betere electrische activiteit van de hersenen is. 
Hoewel een samenhang tussen de cerebrale circulatie en 
zowel EEG als SEP bestaat (Sharbrough 1Э73, Trojaborg 
1973, Branston 1974), kon in het huidige onderzoek geen 
significante onderlinge correlatie worden aangetoond 
tussen verbetering van de SEP en verbetering van het EEG 
als totaal. Dit is in overeenstemming met de bevinding 
van Skiba (1973), die bij 16 patiënten met verschijnselen 
van cerebrale ischaemie geen verband waarnam tussen 
verandering van het EEG en verandering van de SEP. Deze 
onderzoeken lijken dan ook beschouwd te moeten worden als 
complementaire onderzoeken. 
β.2.3. Conclusie. 
Voor wat betreft de onderlinge samenhang tussen 
optredende veranderingen van de neurofysiologische 
parameters (vraag 7) bleek, hoewel er een samenhang 
aantoonbaar was tussen de electrische activiteit van de 
hersenen (achtergrondsfrequentie in EEG) en de 
haemodynamische verhoudingen (werking bypass en 
periorbitale stroomrichting in HTG) een correlatie tussen 
na de bypass operatie optredende verbeteringen van de 
periorbitale stroomrichting in het HTG, de achtel— 
grondsactiviteit in het EEG en de somscore van de 
conductietijd en de diffuus cerebrale reactie in de SEP, 
waargenomen over eenzelfde tijdsinterval, niet aan­
toonbaar. 
8.3. SAMENHANG NEUROFYSIOLOGISCHE VERANDERINGEN MET 
PREOPERATIEVE SITUATIE. 
Onderzocht werd of er een verband bestond tussen de 
postoperatieve veranderingen van de neurofysiologische 
parameters en de preoperatieve situatie (algemene 
karakteristieken en neurofysiologische parameters). Dit 
om te zien of optredende verbeteringen vanuit de 
preoperatieve situatie te voorspellen zijn. 
265 
8.3.1. Samenhang met algemene karakteristieken. 
Onderzocht is, of het al dan niet optreden van 
veranderingen van de periorbitale stroomrichting 
duidelijk samenhing met de preoperatieve gegevens. De 
daarbij gebruikte preoperatieve variabelen zijn vermeld 
in hoofdstuk 5, paragraaf 5.6.4. 
Daarbij werd gekeken naar: 
A. patiënten met preoperatief een onduidelijke of 
binnenwaartse periorbitale stroomrichting, die post-
operatief naar buiten gericht was; 
B. patiënten met preoperatief een niet naar buiten 
gerichte periorbitale stroomrichting, bij wie 
postoperatief een verbetering optrad, zonder dat dit 
noodzakelijkerwijs resulteerde in een normalisering; 
C. patiënten met preoperatief een buitenwaartse 
periorbitale stroomrichting, bij wie postoperatief een 
verslechtering optrad. 
Ad A. 
De criteria die verkregen werden met lineaire 
discriminant analyse en met logistische regressie, waren 
op slechts één variabele gebaseerd: de preoperatieve 
score van de periorbitale stroomrichting. 
Op grond van analyse van de 2xk—tabellen kon echter het 
volgende criterium worden opgesteld: 
X = 2xP0S + HPT + CAR' - 4. 
Dit betekent dat, naarmate bij patiënten met preoperatief 
een onduidelijke of binnenwaartse periorbitale stroom-
richting, de score van de periorbitale stroomrichting 
hoger is en en meer van de kenmerken hypertensie en 
dubbelzijdige carotisafsluiting aanwezig zijn, waarbij de 
score van de periorbitale stroomrichting dubbel telt, het 
percentage patiënten waarbij de stroomrichting normaal 
werd, lager was (tab.Θ.22). 
Tab. Θ.22. 
Preoperatief criterium voor normalisering periorbitale 
stroomrichting (POS). 
criterium 
X 
0 
1 
^2 
totaal 
normalisering POS 
niet (Y=l) 
11 (44X) 
13 (65X) 
13 (93%) 
37 (63%) 
wel (Y=0) 
14 (56%) 
7 (35%) 
1 ( 7 % ) 
22 (37%) 
tot. 
25 
20 
14 
59 
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Als dan voor Χ ^2 de waarde 2 wordt ingevoerd resulteert 
dit in een correlatie—coefficient r=0. 457 tussen X en Y. 
Indien men bij X £2 voorspelt, dat er géén normalisering 
van de periorbitale stroomrichting zal optreden is de 
sensitiviteit 13/37=35%, maar de specificiteit 21/22=95%. 
Ad B. 
Met lineaire discriminant analyse werden hierbij de 
scores van de peri orbitale stroomrichting en van de mate 
van carotisobstructie geselecteerd en met logistische 
regressie alleen de score van de periorbitale 
stroomrichting. Ook hier voldeed echter hetzelfde 
criterium als in Ad A, dat gebaseerd is op de analyse van 
de 2xk—tabellen: 
X = 2xP0S + HPT + CAR' - 4. 
Het blijkt dat bij patiënten met een niet naar buiten 
gerichte periorbitale stroomrichting, naarmate de score 
voor de periorbitale stroomrichting hoger was en er meer 
van de kenmerken hypertensie en dubbelzijdige carotis-
afsluiting waren, het percentage patiënten bij wie de 
stroomrichting verbeterde, lager was (tab.Θ.23). Als X^2 
weer op 2 gesteld wordt resulteert dit in een 
correlatie—coefficient r=0.424 voor X en Y. Daarbij is er 
een sensitiviteit van 10/25=40% en п specificiteit van 
30/34=88% t.a.v. de voorspelling van het niet optreden 
van een verbetering als X ^2. 
Ad C. 
Met lineaire discriminant analyse werd hier het volgende 
criterium gevonden: 
X = CCCA + 2xHPT. 
Het blijkt daaruit, dat bij patiënten, bij wie 
preoperatief de periorbitale stroomrichting normaal is, 
maar die een hoge score (3) voor de collaterale 
circulatie via de a. coimnunicans anterior hebben en 
Tab.8.23. 
Preoperatief criterium voor verbetering periorbitale 
stroomrichting (POS). 
criterium 
X 
0 
1 
>2 
totaal 
verbetering POS 
niet 
7 
8 
10 
25 
(Y=l) 
(28%) 
(40%) 
(71%) 
(42%) 
wel 
18 
12 
4 
34 
(Y=0) 
(72%) 
(60%) 
(29%) 
(58%) 
tot. 
25 
20 
14 
59 
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Tab.θ.24. 
Preoperatief criterium voor verslechtering periorbitale 
stroomrichting (POS). 
c r i t e r i u m 
X 
$ 3 
= 4 
t o t a a l 
v e r s l e e 
w e l ( Y = l ) 
1 
6 
7 
( 4X) 
( 6 7 X ) 
( 2 2 X ) 
h t e r i n g POS 
n i e t ( Y = 0 ) 
2 2 
3 
2 5 
( 9 6 X ) 
( З З Х ) 
( 7 β Χ ) 
t o t . 
2 3 
9 
3 2 
hypertensie, zich meestentijds postoperatief een 
verslechtering voordeed voor wat betreft de periorbitale 
stroomrichting (tab.Θ.24). 
Hierbij is tussen X en Y de correlatiecoefficient 
r=0.678. Indien men bij X=4 voorspelt, dat zich п 
verslechtering van de eerst normale periorbitale 
stroomrichting zal voordoen, is de sensitiviteit 6/7=86X 
en de specificiteit 22/25=88%. 
De eventuele samenhang tussen het al dan niet 
optreden van een verbetering van het EEG als totaal 
[v-posEEGt] of van de SEP als totaal (v-posSEPt) per 
follow—up—tijdstip (t) na de bypass operatie en de 
preoperatieve algemene karakteristieken werd onderzocht 
met de exacte toets van Fisher op 2x2—tabellen. Een 
overzicht van de verkregen resultaten is gegeven in tab. 
.25. 
Tab.8.25. 
Overzicht van de resultaten van de exacte toets van 
Fisher op 2x2-tabellen van het al dan niet optreden van 
verbetering van EEG of SEP en de preoperatieve algemene 
karakteristieken. 
v - p o s E E G t 
v - p o s S E P t 
a l g e m e n e k a r a k t e r i s t i e k e n p r e o p e r a t i e f 
v-KBi v-CARi v-CCi v-CTSs» 
n s * n s n s 
n s n s n s n s 
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Daarbij was er alleen op enkele tijdstippen tijdens de 
follow-up een significant of bijna significant verband 
aantoonbaar tussen een verbetering van het EEG 
(v—posEEGt) en de angiografisch zichtbare afuijkingen van 
de aa.carotides (ν—CARi). Bij patiënten met dubbelzijdige 
afwijkingen van de aa.carotides bleek zich op enkele 
tijdstippen na de bypass-operatie (bijna) significant 
minder verbetering te hebben voorgedaan dan bij patiënten 
met enkelzijdige afwijkingen: 
t=10 dgn 
t=6 mnd 
t = 4 jr 
t = 5 j r 
9/39 resp 23/51; n=90; p=0.045; 
6/20 resp 13/22; n=42; p=0.072; 
3/10 resp 6/7 ; n=17; p=0.050; 
3/Θ resp 5/5 ; n=13; p=0.075. 
Θ.3.2. »nhang met neurofysiologische pare iters. 
De eventuele samenhang tussen een postoperatieve 
verbetering van de electrofysiologische parameters (EEG 
als totaal: v—posEEGt en SEP als totaal: v—posSEPt) en de 
preoperatieve metabole (v—LIQ) en haemodynamische 
(v—sORBARTi) neurofysiologische parameters, werd 
onderzocht met de exacte toets van Fisher op 
2x2-tabellen. Een overzicht van de verkregen resultaten 
is weergegeven in tab.Θ.26. 
Er bestond alleen een bijna significant verband tussen 
een verbetering van het EEG 10 dagen postoperatief en de 
preoperatieve periorbitale stroomrichting in het HTG 
(v—sORBARTi). Bij patiënten met preoperatief aan 
tenminste één zijde een niet naar buiten gerichte 
stroomrichting in de a.supratrochlearis trad post-
operatief meer verbetering op van het EEG dan bij 
patiënten met beiderzijds een stroomrichting naar buiten: 
t=10 dgn: 25/59 resp 6/30; п= 9; p=0.059. 
Tab.Θ.26. 
Overzicht van de resultaten van de exacte toets van 
Fisher op 2x2-tabellen van het al dan niet optreden van 
verbetering van EEG of SEP en de preoperatieve metabole 
en haemodynamische parameters. 
v-posEEGt 
v—posSEPt 
preoperatieve neurofysiologische parameters 
v - L i f t v-sORBARTi 
( * ) 
n s 
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θ.3.3. Discussie. 
In relatie tot de preoperatieve kenmerken blijkt een 
niet normaliseren of verbeteren van de periorbitale 
stroomrichting zich vooral voor te doen, naarmate er bij 
de patiënten meer van de kenmerken: hoge (slechte) score 
voor de periorbitale stroomrichting, hypertensie en 
dubbelzijdige afsluiting van de a.carotis interna 
aanwezig zijn. Dit zijn drie met elkaar samenhangende 
kenmerken, waar hypertensie significant gerelateerd is 
aan de uitgebreidheid van atherosclerotische afwijkingen 
van de extracraniële a.carotis (Grouse 19Θ7) en omdat, 
indien een afsluiting van een a.carotis interna gepaard 
gaat met een haemodynamisch significante afwijking van de 
contralaterale a.carotis, de mogelijkheid tot interne 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior van 
de circulus Uillisi afneemt, in welk geval de collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica in werking treedt 
(Norrving 1981). Een en ander betekent dat bij patiënten 
met uitgebreide afwijkingen van beide aa.carotides de 
kans klein is, dat met het aanleggen van een 
extra—intracraniele bypass de intracraniele haemo— 
dynamische verhoudingen genormaliseerd worden. 
Een verslechtering van de periorbitale stroomrichting, in 
de zin van onduidelijk of naar binnen gericht worden, 
deed zich voornamelijk voor bij patiënten met hypertensie 
en angiografisch een goede collaterale circulatie via de 
a. communicans anterior. Dit zou kunnen betekenen dat bij 
patiënten met aan één zijde een afgesloten a.carotis 
interna, waarbij de collaterale circulatie voornamelijk 
via de a.communicans anterior verloopt, een extra— 
intracraniele bypass niet in staat is om bij voortgang 
van het proces van athérosclérose, waarbij de collaterale 
circulatie via de a. communicans anterior kan verminderen, 
een verslechtering van de intracraniele haemodynamische 
verhoudingen te voorkomen. 
Voor de verbetering van de achtergrondsfrequentie 
van het EEG was in het huidige onderzoek géén significant 
verband aantoonbaar met de in beschouwing genomen 
preoperatieve variabelen, met uitzondering van de 
angiografische afwijkingen van de aa.carotides en een 
bijna significant verband met de periorbitale 
stroomrichting in het preoperatieve HTG. Op een aantal 
tijdstippen tijdens de follow-up bleek dat het aantal 
patiënten, bij wie zich een verbetering van de 
achtergrondsactiviteit in het EEG had voorgedaan (bijna) 
significant verschilde bij patiënten met enkelzijdige en 
patiënten met dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides. Bij dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides lijkt dus de kans op verbetering van het EEG 
kleiner te zijn dan bij enkelzijdige afwijkingen. 
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Daarnaast was er een aanwijzing dat bij patiënten met 
preoperatief aan tenminste één zijde een onduidelijke of 
binnenwaartse periorbitale stroomrichting, 10 dagen na 
het aanleggen van een extra- intracraniële bypass vaker 
een verbetering van het achtergrondsritme in het EEG 
voorkomt dan bij patiënten met beiderzijds een normale 
stroomrichting. Dit lijkt erop te wijzen dat de 
preoperatieve vertraging van het achtergrondsritme 
samenhangt met een insufficiënte cerebrale circulatie, п 
dat door het verbeteren van de intra—arteriole druk in de 
carotissyphon door het aanleggen van een bypass een 
functionele verbetering teweeg gebracht wordt. Bij 
dubbelzijdige afwijkingen van de aa.carotides zou de 
bypass in dat opzicht dan minder effectief zijn. 
8.3.4. Conclusie. 
Voor wat betreft de samenhang tussen postoperatieve 
veranderingen van de neurofysiologische parameters en de 
preoperatieve algemene karakteristieken (vraag ) bleek 
er voor de periorbitale stroomrichting in het HT6 en de 
achtergrondsactiviteit in het EEG enige samenhang met de 
preoperatieve algemene karakteristieken van de patient 
aantoonbaar, doch niet voor de latentietijden van de SEP. 
Verbetering treedt minder vaak op bij uitgebreidere 
afwijkingen van de aa.carotides. 
De kans dat er na het aanleggen van een extra— 
intracraniële bypass bij patiënten met preoperatief een 
niet naar buiten gerichte periorbitale stroomrichting, 
géén verbetering van deze periorbitale stroomrichting 
optreedt, is vooral aanwezig bij patiënten met 
preoperatief haemodynamisch significante afwijkingen van 
beide aa.carotides, met een grote bijdrage van de 
aa.oophthalmicae aan de collateralle circulatie en met 
hypertensie. 
De kans op een verslechtering van een preoperatief 
normale periorbitale stroomrichting is het grootst bij 
patiënten met hypertensie en preoperatief een goede 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior. 
Verbetering van het EEG als totaal doet zich bij 
patiënten met dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides minder frequent voor dan bij patiënten met 
enkelzijdige afwijkingen. 
Verbetering van het EEG doet zich vaker voor bij 
patiënten bij wie preoperatief aan tenminste één zijde de 
periorbitale stroomrichting niet naar buiten gericht is. 
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9.1. KLINISCHE GEVOLGEN. 
Voor wat betreft het klinische resultaat van de 
extra—intracraniële bypass operatie werd gekeken naar het 
postoperatief verbeteren van bestaande neurologische 
uitvalsverschijnselen en het optreden van nieuwe 
verschijnselen van cerebrovasculaire insufficiëntie. 
9.1.1. Effect op bestaande uitvalsverschiJnselen. 
Preoperatief werd het al dan niet aanwezig zijn п 
de uitgebreidheid van aanwezige neurologische uitvals­
verschi j nselen gescored volgens de Karnofskyschaal. De 
gemiddelde score van de 93 in het onderzoek betrokken 
patiënten bedroeg З. 3 (SD=18.7). 
Bij het ontwaken uit de narcose was er bij 7 
patiënten kortdurend een lichte toename van bestaande 
neurologische uitvalsverschijnselen, doch bij allen was 
binnen enkele uren de situatie weer gelijk aan de 
preoperatieve. 
Tien dagen na de bypass-operatie had zich bij 23 
patiënten een verbetering van de preoperatief aanwezige 
uitvalsverschijnselen voorgedaan, was bij 1 patient een 
verslechtering opgetreden en was bij de overige 69 
patiënten de score op de Karnofsky—schaal onveranderd. 
Dit was een zeer significante verandering (tekentoets: 
Ρ < 10-·*). Deze veranderingen resulteerden voor de 93 
geopereerde patiënten in een gemiddelde score op de 
Karnofsky-schaal van 85. 7 (SD=16.8) op de tiende dag na 
de operatie. 
In relatie tot de ernst van de preoperatieve uitvals-
verschi j nselen bleek zich 10 dagen na de operatie bij 10 
van de 24 patiënten met een moderate (score 70 of 60) of 
major stroke (score 50 of lager) géén verbetering te 
hebben voorgedaan. Bij eveneens 10 van deze patiënten was 
er op dat moment een verbetering van 10 punten op de 
Karnofsky—schaal en bij 4 patiënten een verbetering van 
20 punten. Slechts 1 van de 7 patiënten met een major 
stroke was 10 dagen na de operatie zodanig verbeterd 
(score 40 was score 60 geworden), dat op dat moment 
gesproken kon worden van een moderate stroke. 
Wanneer bij de 24 patiënten met moderate of major stroke 
de laatst bekende score op de Karnofsky-schaal 
(gemiddelde follow-up periode: 2.7 jaar) vergeleken werd 
met de preoperatieve score bleek er gemiddeld een 
verbetering te zijn opgetreden met 14.6 punten. 
Opmerkelijk was het aantal patiënten dat tijdens de 
postoperatieve follow-up spontaan mededeelde, zich 
duidelijk beter te voelen dan preoperatief. De inhoud van 
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dit "zich beter voelen" was dikwijls niet goed te 
omschrijven, maar werd soms onder woorden gebracht als: 
"het denken gaat gemakkelijker" of "ik voel me minder 
vermoeid". Een en ander kon echter niet geobjectiveerd of 
in getal uitgedrukt worden, omdat geen psychometrisch 
onderzoek werd verricht. 
Э.1.2. Nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen. 
Als nieuwe cerebrovaeculaire verschijnselen werden 
beschouwd iedere TIA, RIND of completed stroke, die zich 
voordeed tijdene de follow-up vanaf het moment van de 
extra-intracraniele bypass-operatie. 
Voor de statistische bewerking werd het optreden van 
nieuwe verschijnselen onderzocht bij patiënten met een 
Tab.9.1. 
Overzicht van nieuwe postoperatieve verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie per patient, in volgorde 
van tijdsinterval vanaf de bypass—operatie. 
(mi . stroke = minor-, mo.stroke = moderate-, maj.stroke = major— 
let.stroke=letale stroke); i=ipsi-, c=contralateraal. 
preoperatieve postoperatieve interval totale 
accident accident + vanaf follow-up 
hemisfeer operatie periode 
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
Θ. 
Э. 
IO. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
1Θ. 
mi.stroke 
TIA 
mo.stroke 
mi.stroke 
TIA 
TIA 
mi.stroke 
mi.stroke 
mi.stroke 
mi.stroke 
mo.stroke 
TIA 
mi.stroke 
mo.stroke 
mo.stroke 
TIA 
TIA 
TIA 
maj . st 
RIND 
RIND 
TIA 
TIA 
TIA 
TIA 
TIA 
maj . st 
let.st 
TIA 
TIA 
TIA 
let.st 
TIA 
TIA 
TIA 
TIA 
RIND 
TIA 
roke 
roke 
roke 
roke 
i 
i 
i 
i 
с 
с 
с 
с 
с 
с 
i 
i 
с 
с 
i 
i 
i 
с 
i 
с 
1 
7 
15 
3 
3 
3 
6 
6 
4 
6 
IO 
11 
1. 2 
i.e 
1.2 
1.Э 
1. 4 
dag 
dg η 
dgn 
wkn 
mnd 
mnd 
mnd 
mnd 
jr 
mnd 
mnd 
mnd 
: jr 
ι jr 
: jr 
i jr 
jr 
2. 7 jr 
5.3 
6.2 
ί jr 
: jr 
0. 
4. 
o. 
6. 
6. 
3. 
4. 
5. 
0. 
6. 
1. 
1. 
5. 
3. 
5. 
3. 
6. 
6. 
. 75 
. 75 
5Θ 
.25 
00 
.60 
00 
66 
50 
ΟΘ 
50 
83 
50 
66 
40 
42 
00 
50 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
jr 
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Tab.9.2. 
Frekwentieverdeling van de nieuwe cerebrovasculaire 
verschijnselen naar aard en oorzakelijke hemisfeer. 
(OZ: geopereerde zijde, NOZ: niet geopereerde zijde). 
aard der 
verschij nselen 
TIA 
RIND 
major stroke 
oorzakel 
OZ 
6 
3 
1 
10 
ij ke he misfeer 
NOZ 
5 
0 
3 
θ 
tot. 
11 
3 
4 
1Θ 
follow—up van tenminste 3 jaar (n=65). 
Bij 18 patiënten (195ί) deden zich tijdens hun 
postoperatieve, in lengte wisselende, observatieperiode 
nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficientie voor (tab.9.1). Bij 14 patiënten waren dat 
voorbijgaande verschijnselen (TIA of RIND) п bij 4 
patiënten een completed stroke, waarvan er 2 letaal 
waren. Bij 2 van de 4 patiënten met completed stroke deed 
zich voorafgaand aan die stroke een TIn voor. 
De nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficientie manifesteerden zich in nagenoeg gelijke 
frekwentie vanuit de geopereerde en de niet geopereerde 
hemisfeer (tab.9.2), doch de major strokes voornamelijk 
vanuit de niet geopereerde hemisfeer. 
9.1.3. Cunulatieve kans op nieuw accident. 
Met de Kaplan—Meier methode is een schatting gemaakt 
van de cumulatieve kans op nieuwe cerebrovasculaire 
verschijnselen als functie van de tijd na de operatie. 
In fig.9.1 zijn drie uit het huidige onderzoek 
voortkomende curven uigezet, respectievelijk voor 
completed stroke (curve I ) , RIND + completed stroke 
(curve II) en TIA + RIND + completed stroke (curve III). 
Hierbij is steeds uitgegaan van 93 patiënten op t=0. 
Tevens zijn in fig.9.1 de curven van de medicamenteus 
(n=714 op t=0) en de chirurgisch (n=653 op t=0) 
behandelde groepen uit de ECIC Bypass Study weergegeven, 
welke curven echter betrekking hebben op uitsluitend 
patiënten met completed stroke tijdens de follow-up. Het 
tijdstip t=0 is voor het huidige onderzoek het moment van 
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Fig.9.1. 
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de operatie, voor de ECIC Bypass Study het moment van 
randomizeren. In het huidige onderzoek, deden zich tussen 
het tijdstip van de beslissing tot operatieve behandeling 
en het moment van de operatie géén nieuwe strokes voor. 
Uit fig.9.1 blijkt dat de curve van de kans op 
completed stroke bij de medicamenteus behandelde groep 
van de ECIC Bypass Study in het begin ongeveer gelijk 
loopt met de curve van de kans op elke vorm van accident 
van het huidige onderzoek en na 2 jaar er iets boven komt 
te liggen. De curve van de chirurgisch behandelde groep 
van de ECIC Bypass Study ligt nog boven de curve van de 
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medicamenteus behandelde groep en beide liggen ver boven 
de curve van de kans op alléén stroke van het huidige 
onderzoek. In het huidige onderzoek blijkt dus de kans op 
completed stroke beduidend lager te zijn dan in de ECIC 
Bypass Study. 
Het verschil tussen beide kansen kon niet exact worden 
getoetst, omdat daartoe onvoldoende gegevens van de ECIC 
Bypass Study bekend uaren, doch een schatting van de 
significantie van het verschil was wel mogelijk. In het 
huidige onderzoek waren op t=3 nog 55 patiënten vrij van 
stroke onder observatie, terwijl in die periode 3 
patiënten een completed stroke hadden gekregen. Dat 
betekent een 3—jaars kans op stroke van 3 op 5Θ (=5.2%). 
V/oor hetzelfde tijdsinterval was de cumulatieve 
Kaplan-ГІ і г kans op completed stroke in de ECIC Bypass 
Study voor de chirurgisch behandelde groep 26.4X en voor 
de medicamenteus behandelde groep 23.4X. Deze stroke-kans 
van 5.2% in 3 jaar in het huidige onderzoek is zeer 
significant lager dan de 26.4X—kans van de chirurgische 
groep (p=0.00003) en de 23.4X-kans van de medicamenteuze 
groep (p=0.00017) van de ECIC Bypass Study. 
9.2. SPfflENHANG ПЕТ PREOPERATIEVE SITUATIE. 
Onderzocht werd of er een samenhang was tussen een 
klinisch relevante verbetering met 20 of méér punten op 
de Karnofsky-schaal, of het optreden van nieuwe 
cerebrovasculaire verschijnselen en de preoperatieve 
situatie: algemene karakteristieken en neurofysiologische 
parameters. 
9.2.1. Verband net algemene karakteristieken. 
Met de exacte toets van Fisher op 2x2—tabellen van 
de algemene preoperatieve karakteristieken en het al dan 
niet optreden van een verbetering met 20 of méér punten 
op de Karnofsky-schaal bij patiënten met preoperatief een 
score van 80 of lager (v-posKARNt) en het optreden van 
nieuwe verschijnselen bij patiënten die tenminste 3 jaar 
onder observatie waren (v-ACC), werd onderzocht of er 
significante verschillen waren. Een overzicht van de 
resultaten is gegeven in tab.9.3. 
Voor het al dan niet optreden van een verbetering 
met 20 punten of méér op de Karnofsky—schaal was géén 
significant verband aantoonbaar met de preoperatieve 
algemene karakteristieken. 
Het al dan niet zich voordoen van nieuwe 
verschijnselen van cerebrovasculaire insufficientie 
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Tab. 9. 3. 
Overzicht van de resultaten van de exacte toets van 
Fisher (tweezijdig) op 2x2-tabellen van verbetering met 
20 punten of méér op Karnofsky—schaal of nieuwe 
accidenten en preoperatieve algemene karakteristieken. 
klinisch preoperatieve algemene karakteristieken 
beloop v-KBi v-CARi v-CCi V-CTS2 
v-posKARNt ns ns ns 
v-ACC ns ** ns nsi 
1 ) v-ACC versus v-CTSi : * 
toonde alléén een significant verband met de 
angiografische afwijkingen op de preoperatieve 
angiografie. Bij enkelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides deden zich tijdens de follow—up significant 
minder accidenten voor, dan bij patiënten met 
dubbelzijdige afwijkingen (v-ACC/v-CARi: 3/34=9X versus 
13/31=42%; n=65; p=0.003). 
Er was geen significant verband aantoonbaar tussen 
het al dan niet optreden van nieuwe accidenten en het al 
dan niet aanwezig zijn van een infarct op de 
preoperatieve CT-scan, doch wanneer een driedeling werd 
gemaakt in: géén infarct, borderzone—infarct of 
territoriaal infarct bleek er met de Chi—kwadraat toets 
wél een significant verschil te zijn. Bij patiënten met 
een borderzone-infarct op de preoperatieve CT—scan deden 
zich significant meer nieuwe accidenten voor dan bij 
patiënten zonder infarct of bij patiënten met een 
territoriaal infarct (v-ACC/v-CTSi : 6/25 = 24X versus 
1/14=50» versus 3/26=12X; n=65; p=0.030). 
9.2.2. Verband met neurofysiologische parameters. 
Onderzocht werd of er een significant verband was 
tussen enerzijds het al dan niet optreden van een 
verbetering met 20 of méér punten op de Karnofsky—schaal 
bij patiënten met preoperatief een score van Θ0 of lager, 
of het optreden van nieuwe verschijnselen en anderzijds 
de preoperatieve neurofysiologische parameters. Dit 
geschiedde met de exacte toets van Fisher op 
2x2-tabellen. 
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Tab.9.4. 
Overzicht van de resultaten van de exacte toets van 
Fisher (tweezijdig) op 2x2-tabellen van verbetering met 
20 punten of meer op Karnofsky—schaal of nieuwe 
accidenten en preoperatieve neurofysiologische 
parameters. 
klinisch 
beloop 
preoperatieve neurofysiologische parameters 
v-AGV v-LTS v-LIA v-sCTi v-DCRi v-LId v-ORBART 
v-posKARNt, *« ns ns 
v-ACC 
Een overzicht 
tab.9.4. 
van de gevonden resultaten is gegeven in 
Voor een postoperatieve verbetering met 20 punten of 
meer op de Karnofsky—schaal was alléén een significant 
verband aantoonbaar met de achtergrondsactiviteit in het 
preoperatieve EEG. Bij géén van de 13 patiënten met 
preoperatief een ongestoorde achtergrondsactiviteit in 
het EEG, deed zich een verbetering met 20 punten of méér 
voor, tegen het wel optreden van п dergelijke 
verbetering bij 11 van 27 patiënten mét 
achtergrondsvertraging (v-posKARNt/v-AGV: 0/13=0 versus 
11/27=41%; n=40; p=0.007). 
Voor wat betreft het al dan niet optreden van nieuwe 
verschijnselen van cerebrovasculaire insufficientie was 
er alleen een significant verband aantoonbaar met de 
locale irritatieve activiteit in het preoperatieve EEG. 
Indien er géén locale irritatieve activiteit was in het 
preoperatieve EEG, deden zich méér nieuwe accidenten voor 
dan wanneer er wel locale irritatieve activiteit was 
(v-ACC/vLIA: 12/31=39* versus 4/32=13%; n=63; p=0.022). 
Э.2.3. Voorspelbaarheid nieuwe accidenten. 
Onderzocht is, of het mogelijk was om op grond van 
de preoperatief bekende gegevens "te voorspellen" of zich 
bij bepaalde patiënten, ondanks het aanleggen van een 
extra-intracraniele bypass, toch nieuwe cerebrovasculaire 
verschijnselen zullen voordoen. 
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Tab.9.5. 
Frequentietabel van de patiënten naar een preoperatief 
criterium X voor nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen 
en naar het al dan niet optreden van deze verschijnselen 
binnen 3 jaar na de bypass—operatie. 
criterium 
X 
X «C -1 
0 $ X $ 2 
3 ïC X $ 5 
X » 6 
totaal 
nieuwe cerebrovasc. 
niet 
20 
20 
11 
0 
51 
(39%) 
(39%) 
(22%) 
(100%) 
verschij nselen 
wel 
1 ( 6 % ) 
3 (19%) 
4 (25%) 
θ (50%) 
16 (100%) 
tot. 
21 
23 
15 
8 
67 
Bij beschouwing van alle patiënten, die tenminste 3 
jaar waren vervolgd, oF bij wie zich binnen 3 jaar nieuwe 
verschijnselen hadden voorgedaan, werd met lineaire 
discriminant analyse het volgende criterium (X) gevonden, 
dat de samenhang aangeeFt tussen het binnen een periode 
van 3 jaar na de operatie toch optreden van een nieuw 
accident en de preoperatieve situatie van de patient: 
X = 4x(CftR-CCCft) - ЗхНРТ - 2xCTS, 
waarin: 
CAR = score angiograFische aFwijkingen van aa.carotides, 
CCCA= score collaterale circulatie via a. comm.ant. , 
HPT = score voor hypertensie en 
CTS = score inFarct op de CT-scan. 
Dit criterium geeFt weer, dat zich bij patiënten met 
uitgebreide aFwijkingen van de aa.carotidee meer nieuwe 
accidenten voordoen dan bij patiënten met weinig 
aFwijkingen. Als er echter preoperatieF een goede 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior was 
naar de hemisFeer waarop de bypass werd aangelegd, oF als 
de patient hypertensie had, oF wanneer er op de CT—scan 
een groot territoriaal inFarct was, deden zich bij deze 
patiënten minder nieuwe accidenten voor (tab.9.5). 
Indien men bij X groter oF gelijk aan 3, voorspelt dat 
zich ondanks de operatie toch een nieuw accident zal 
voordoen, is de sensitiviteit (pere, voorspeld mét CVA) 
12/16=75% en de speciFiciteit 40/51=78%. 
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9.3. SAMENHANG MET NEUROFYSIOLOGISCHE VERANDERINGEN. 
Er was géén significant verband aantoonbaar tussen 
een verbetering met 20 punten of meer op de 
Karnofsky-schaal en de score voor de mate van 
functioneren van de bypass op de postoperatieve 
angiografie. 
Op geen enkel tijdstip tijdens de follow-up was er 
een significante relatie aantoonbaar tussen een 
verbetering met tenminste 20 punten op de 
Karnofsky-schaal Cv-posKARNt] en 
— verbetering van de periorbitale stroomrichting in het 
HTG [v-posORBARTt:; 
— verbetering van het EEG [v—posEEGt]; 
— verbetering van de SEP [v-posSEPt] . 
De bevindingen met de laatste registratie van HTG 
(periorbitale stroomrichting) en EEG (achtergronds— 
activiteit) vóór het optreden van nieuwe cerebro-
vasculaire verschijnselen bij de 18 patiënten met nieuwe 
accidenten zijn weergegeven in tab.9.6. 
Bij slechts 2 van de 18 patiënten waren bij de laatste 
registratie voorafgaand aan het nieuwe accident zowel de 
periorbitale stroomrichting in het HTG als de 
achtergrondsactiviteit in het EEG normaal. Bij 7 
patiënten had zich ten opzichte van de preoperatieve 
registratie een verslechtering voorgedaan van ofwel HTG 
ofwel EEG en bij 1 patient een verslechtering van 
allebei. 
Voor wat betreft de 4 patiënten, bij wie het nieuwe 
accident een completed major stroke was, toonde het 
voorafgaande HTG bij 3 van hen een niet naar buiten 
gerichte periorbitale stroomrichting, terwijl bij alle 4 
de achtergrondsactiviteit in het EEG gestoord was. 
Tab.9.6. 
Bevindingen met laatste registratie van HTG en EEG 
voorafgaand aan nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen 
bij de 18 patiënten met nieuw accident. 
aan nieuwe verschijnselen I normaal gestoord 
voorafgaand anderzoek 
HTG (periorb. stroomrichting) I 3 15 
EEG (achtergrondsfrequentie) | 5 13 
HTG + EEG 1 2 θ 
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Er чаз geen significant verband aantoonbaar tussen 
het optreden van nieuue cerebrovasculaire verschijnselen 
tijdens de follow—up en de score voor de werking van de 
bypass op de postoperatieve angiografie. 
Evenmin was er een significant verband aantoonbaar tussen 
het zich voordoen van nieuwe cerebrovasculaire 
verschijnselen bij patiënten die tenminste 3 jaar waren 
vervolgd [v—ACC] en veranderingen die zich tijdens de 
follow-up voordeden in het HTG Cv-posORBARTt] en in de 
SEP [v-posSEPt:. 
Er was wel een significant verband met het EEG, 
geregistreerd 10 dagen na de operatie [v—posEEGt]. 
Wanneer IO dagen postoperatief (t=10 dgn) het EEG als 
totaal verbeterd was, deden zich in de follow-up 
significant minder nieuwe accidenten voor (3/27=11%) dan 
wanneer het direct postoperatieve EEG gelijk gebleven of 
verslechterd was (13/36=36%): exacte toets van Fisher, 
tweezijdige overschrijdingskans: p=0.039, n=63. Dit 
verschil werd nog significanter wanneer patiënten bij wie 
op het tijdstip t=10 dagen het EEG verslechterde, 
geplaatst werden tegenover patiënten bij wie het EEG 
gelijk bleef of verbeterde: 10/21=48% versus 6/42=14%, 
n=63, p=0.006. 
Э.4. DISCUSSIE 
Bij patiënten met lichte tot matige neurologische 
uitvalsverschijnselen t.g.v. insufficiëntie van de 
cerebrale circulatie kan een extra—intracraniële bypass— 
operatie overwogen worden met als doel een nieuwe 
invaliderende stroke te voorkomen (Gratzl 1976b, Tulleken 
19Θ2, Fein 19Θ5). 
Bij patiënten met ernstige uitvalsverschijnselen, vervalt 
het preventieve aspect van een bypass—operatie (Lazar 
1973, Gratzl 1976b, Sundt 1976, Kikuchi 197Θ). Het 
bereiken van een verbetering van de uitvalsverschijnselen 
vormt dan voor sommige auteurs, een operatie—indicatie 
(Holbach 1977, Galibert 1973, Koos 19Θ0, Suzuki 19Θ0*), 
waarbij zij gunstige resultaten vermelden bij 30-73% van 
de geopereerde patiënten. 
In het huidige onderzoek had zich 10 dagen na de 
bypass-operatie bij 23 van de 61 patiënten (38%) met 
preoperatief een Karnofsky—score van 90 punten of minder 
een verbetering van de score voorgedaan. Bij slechts 10 
van deze patiënten was er preoperatief sprake van een 
moderate of major stroke. Een nuttig effect van de 
bypass—operatie op de meer uitgebreide uitvals-
verschi jnselen deed zich slechts zelden voor, zoals ook 
in de literatuur vermeld (Chater 1978, Zumatei η 1980, 
Deruty 1983). Major stroke vormde dan ook na korte tijd 
géén indicatie meer voor operatie. 
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Er was géén significant verband aantoonbaar tussen 
een verbetering van 20 punten of meer op de 
Karnofsky-schaal en de andere preoperatieve variabelen. 
Evenmin was er een verband aantoonbaar met een 
verbetering van de periorbitale stroomrichting in het 
HTG, een verbetering van het EEG als totaal of een 
verbetering van de SEP als totaal. Dit laatste stemt 
overeen met de bevinding van De Weerd (19Θ5), die over 
een tijdsinterval van 2 weken geen correlatie kon 
aantonen tussen een waargenomen spontane subtiele 
verbetering van de SEP bij patiënten met minor stroke en 
de gelijktijdig opgetreden, soms spectaculaire, klinische 
verbetering. 
Volgens het natuurlijk beloop na een doorgemaakte 
TIA doen zich bij eenderde van de patiënten nieuwe TIA's 
voor, houden deze bij eenderde spontaan op en krijgt 
eenderde van de patiënten een completed stroke (Schulte 
1984). Het ophouden van TIA's na het aanleggen van een 
extra—intracraniële bypass doet zich volgens de 
literatuur voor bij 74-90X van de geopereerde patiënten 
(Yonekawa 1976, Yonekura 19B2, Deruty 1Э З, Andrews 
19Θ5). De ЕС/IC Bypass Study Group (1985b) constateerde 
een verbetering van de TIA—frekwentie met 50% of meer bij 
77X van de geopereerde TIA-patienten en bij 80X van de 
medicamenteus behandelde patiënten. Deze gegevens komen 
overeen met de huidige onderzoeksbevinding, dat zich bij 
70X van de TIA-patienten postoperatief geen nieuwe TIA's 
meer voordeden. Ten opzichte van het natuurlijk beloop і 
dat noch voor de medicamenteuze noch voor de chirurgische 
behandeling een verbetering, tenzij het aantal patiënten 
zonder daarna volgende stroke lager zou zijn. In het 
huidige onderzoek kreeg slechts één van de TIA-patienten 
tijdens de postoperatieve follow—up een completed stroke, 
hetgeen gunstiger is dan de volgens het natuurlijk 
verloop te verwachten 33X. 
Een gunstig resultaat van de extra—intracraniële 
bypass—operatie voor wat betreft het verminderen van de 
kans op completed stroke bij patiënten met klinische 
verschijnselen van cerebrovasculaire insufficiëntie 
t.g.v. occlusieve of stenoserende afwijkingen van de 
a.carotis interna of a.cerebri media, wordt in de 
literatuur vermeld als resultaat van vele niet 
gecontroleerde onderzoeken (Samson 1977, Lee 1980, 
Zumstein 1980, Yonekura 1982, Deruty 1983, Collice 1985, 
Sundt 1985, Weinstein 1985). 
In 2 retrospectieve onderzoeken, waarbij een groep 
geopereerde patiënten vergeleken werd met vergelijkbare 
groepen in het verleden conservatief behandelde 
patiënten, vond Benvenuti (1985) wel, maar Uhisnant 
(1985) géén gunstig effect van de bypass-operatie. 
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In п prospectief gecontroleerd, maar niet 
gerandomiseerd onderzoek zag Tanahashi (19Θ5) geen 
verschil tussen een groep geopereerde en een groep 
medicamenteus behandelde patiënten. Powers (19Θ9) kon in 
een gecontroleerd, maar niet gerandomizeerd, onderzoek 
eveneens geen nuttig effect van de bypass-operatie 
vaststellen. 
In het prospectief gecontroleerde en gerendomizeerde 
onderzoek van de ЕС/IC Bypass Study Group (18ö5b) kon 
geen gunstig effect van de bypass—operatie worden 
vastgesteld t.o.v. medicamenteus behandelde patiënten. De 
patiënten in de chirurgische groep liepen in de 
perioperatieve periode, gerekend vanaf het moment van 
randomizeren, een achterstand op t.o.v. de medicameneus 
behandelde groep, welke achterstand tijdens een follow—up 
van 5 jaar niet meer werd ingehaald, waarbij echter de 2 
curven elkaar wel naderden. 
In het huidige onderzoek, waarbij de patiënten niet 
alleen op grond van de klinische en angiografische 
bevindingen werden geopereerd, maar er ook een 
functionele indicatie aanwezig moest zijn, bleek de 
Kaplan—Meier curve van alle nieuwe cerebrovasculaire 
verschijnselen (TIA + RIND + stroke) tijdens een 
follow—up periode van 3 jaar, overeen te komen met de 
curve van uitsluitend completed strokes in de 
medicamenteuze groep van de ECIC Bypass Study en dus iets 
onder de curve van de chirurgische groep uit die studie 
te liggen. De curve van alléén de nieuwe strokes lag in 
de huidige studie zeer significant onder de curves van de 
nieuwe strokes van beide behandelingsmethoden van de ECIC 
Bypass Study. Dit suggereert dat in het huidige onderzoek 
bij een deel van de geopereerde patiënten de ernst van de 
nieuw optredende verschijnselen is verminderd. 
Bij nagenoeg alle patiënten met nieuwe cerebro-
vasculaire verschijnselen en bij alle patiënten met een 
nieuwe stroke waren er in het laatste HTG en EEG 
voorafgaand aan de stroke, afwijkingen die konden passen 
bij bestaande cerebrovasculaire insufficientie. Dit zou 
kunnen wijzen op een tekort schieten van de bypass voor 
wat betreft het normaliseren van de cerebrale circulatie 
bij deze patiënten. Ook het feit dat nieuwe 
cerebrovasculaire verschijnselen zich significant minder 
frequent voordeden bij patiënten, bij wie zich IO dagen 
na de bypass—operatie een verbetering van de achtel— 
grondsactiviteit van het EEG had voorgedaan, zou kunnen 
wijzen op een potentieel gunstig preventief effect van de 
bypass, bij patiënten bij wie deze fysiologische 
parameter verbetert. Daarbij was er echter géén 
significant verband aantoonbaar met de mate van werking 
van de bypass op de postoperatieve angiografie. Ook de 
ЕС/IC Bypass Study Group (1985b) kon geen verband 
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aantonen tussen de angiografisch zichtbare werking van de 
bypass en het optreden van nieuwe strokes. 
Het optreden van nieuwe cerebrovasculaire 
verschijnselen tijdens een follow—up van tenminste 3 jaar 
Ы к significant samen te hangen met het al dan niet 
dubbelzijdig zijn van de afwijkingen van de aa.carotides 
op de preoperatieve angiografie. Bijna de helft van de 
nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen en driekwart van 
de completed strokes deed zich dan ook voor in de 
hemisfeer contralateraal aan die, waarop de bypass was 
aangelegd. Dit wijst erop dat het feit dat athérosclérose 
een gegeneraliseerde aandoening is, belangrijk is voor de 
prognose van de patient en dat een extra—intracraniële 
bypass minder effectief is bij gegeneraliseerde 
afwijkingen van de cerebropetale vaten dan bij een 
enkelzijdige afwijking. 
Dat haemodynamische factoren een rol zouden kunnen spelen 
bij dit optreden van nieuwe verschijnselen, wordt 
gesuggereerd door het feit dat zich meer nieuwe 
accidenten voordoen bij patiënten met preoperatief een 
borderzone infarct op de CT-scan, wijzend op eerdere 
haemodynamische problematiek, en het feit dat hypertensie 
in het gevonden criterium van de multivariate analyse een 
"gunstige factor" bleek te zijn. Dit stemt overeen met de 
bevinding van Meissner (1988), dat behandeling van 
hypertensie geen effect heeft op het voorkómen van een 
recidief stroke. De verklaring hiervoor zou kunnen zijn, 
dat er bij patiënten met een occlusie of een meer dan 
90X-stenose van de a.carotis interna een verstoring van 
de autoregulatie kan zijn (Sengupta 1973 1974, Norrving 
1982, Mendelow 1987, Clifton 1988, Keunen 1988), welke 
verstoring toeneemt in geval van dubbelzijdige 
afwijkingen van de a.carotis interna (Bullock 1985, Brown 
1986). De resterende doorstroming varieert dan, als 
gevolg van de weggevallen autoregulatie, met een 
verandering van de systemische bloeddruk (ftstrup 1982), 
waardoor zich gemakkelijker cerebrale verschijnselen van 
haemodynamische oorsprong kunnen voordoen (Gibbs 1984, 
Brown 1986). De verminderde perfusie—reserve kan 
verbeterd worden door het aanleggen van een 
extra-intracraniële bypass (Schroeder 1987), maar zo'η 
bypass zou dan blijkens de huidige onderzoeksbevinding 
bij patiënten met dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides minder effect sorteren dan bij patiënten met 
een enkelzijdige afwijking. 
9.5. CONCLUSIE. 
Voor wat betreft het klinisch resultaat na de bypass 
operatie (vraag 9) blijkt zich binnen IO dagen na de 
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operatie bij п niet onaanzienlijk deel (38%) van de 
patiënten met neurologische uitvalsverschijnselen, enige 
verbetering voor te doen van de score op de Karnofsky-
schaal. Bij patiënten met ernstige neurologische 
uitvalsverschijnselen, d.u.z. een invaliderende stroke 
met een Karnofsky—score van 50 punten of minder, is de 
eventueel optredende verbetering slechts zelden klinisch 
relevant. Dergelijke uitvalsverschijnselen lijken dan ook 
géén indicatie tot operatie te vormen, zoals veelal ook 
in de literatuur vermeld. 
Tijdens een postoperatieve Follow—up van tenminste 3 jaar 
van een groep patiënten, bij wie een extra—intracraniele 
bypass operatie werd uitgevoerd op geleide van het 
klinische beeld en de angiografisch vastgestelde 
oorzakelijke vaatafwijking in combinatie met neurofysio-
logische aanwijzingen voor het bestaan van een insuffi-
ciënte cerebrale circulatie, bleek de 3—jaars kans op het 
krijgen van een completed stroke Ь.2% te zijn. 
Bij vergelijking van deze stroke-kans met gegevens uit de 
literatuur (vraag 10) blijkt dat deze kans op een stroke 
zeer significant lager is dan de 3-jaars kans op stroke 
van 26.4% van de chirurgisch behandelde en de kans van 
23. 4% van de medicamenteus behandelde groep patiënten van 
de ЕС/IC Bypass Study (ЕС/IC bypass Study Group ІЭ БЬ). 
Deze kans op stroke is ook lager dan de kans van ongeveer 
5-6% per jaar volgens het natuurlijk beloop (Dyken 1974, 
Fields 1976b, Barnett 197 а, Cote 19Θ3 1989). 
Voor wat betreft de samenhang tussen klinisch beloop 
en preoperatieve situatie (vraag 11) blijkt dat nieuwe 
verschijnselen zich bij dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides frequenter voordoen dan bij enkelzijdige 
afwijkingen, waarbij een begeleidende hypertensie echter 
de kans daarop weer vermindert. Ook wanneer het tot de 
operatie aanleiding gegeven hebbende accident, blijkens 
een borderzone infarct op de CT—scan, een waarschijnlijk 
haemodynamische genese had, is er een grotere kans op een 
nieuw postoperatief accident, dan in geval van het 
ontbreken van een infarct of bij aanwezigheid van een 
territoriaal infarct. 
Voor wat betreft de samenhang tussen klinisch beloop 
en veranderingen van de neurofysiologische parameters na 
de bypass operatie (vraag 12) blijkt, dat deze enigermate 
aanwezig is. Bij nagenoeg alle patiënten met nieuwe 
verschijnselen van cerebrovasculaire insufficientie na 
een extra—intracraniele bypass-operatie en bij alle 
patiënten, bij wie het nieuwe accident een completed 
stroke was, toonde het daaraan voorafgaande HTG en/of EEG 
afwijkingen die konden passen bij een insufficiënte 
cerebrale circulatie. Deze nieuwe verschijnselen treden 
significant minder frequent op, wanneer de achtergronds— 
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frequentie van het EEG 10 dagen na de operatie verbeterd 
is t.o.v. van preoperatief, dan in geval het EEG op dat 
moment gelijk gebleven of verslechterd is. 
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10.1. CEREBROVASCULAIRE AANDOENINGEN 
10.2. THERAPIE 
10.3. NEUROFYSIOLOGISCHE GEVOLGEN 
10.4. KLINISCHE GEVOLGEN 
10.5. CONCLUSIE 
IO. 1. CEREBROVASCULAIRE AANDOENINGEN. 
De hersenen vormen het meest complexe fysiologische 
systeem van het menselijk lichaam (Lammertsma 1984), dat 
slechts normaal kan functioneren bij een constante 
voldoende aanvoer van zuurstof en glucose, aangezien de 
hersenen niet in staat zijn tot het opslaan van 
voedingsstoffen of energie (Plum 1975). Belemmering van 
de aanvoer van deze stoffen als gevolg van afwijkingen 
van (sténose of afsluiting) c.q. in (embolie, samen-
stelling bloed) de cerebropetale of cerebrale vaten 
behoeft niet te leiden tot functiestoornissen, wanneer de 
door veranderde haemodynamische verhoudingen in werking 
tredende collaterale circulatie in staat is tot het in 
stand houden van een voldoende cerebrale doorstroming 
(Drake 1968, Gado 1971, Thiele 1980, Astrup 1982). Van de 
vele beschreven anastomosen, die een soort van netwerk 
met proximale en distale verbindingen rond en in de 
hersenen vormen (vander Eecken 1953, Mount 1957, Kaplan 
1961, Zülch 1961, Toole 1966, Lie 1968, Takeuchi 1984), 
zijn de circulus Uillisi, de leptomeningeale verbindingen 
en de a.ophthalmica de belangrijkste en van deze anasto-
mosen weer de a. communicans anterior (Mount 1957, Pitts 
1962, Norrving 1981). Wanneer de inwendige collaterale 
circulatie via de circulus Uillisi tekortschiet, als 
gevolg van bij BOX van de mensen voorkomende structurele 
afwijkingen zoals hypoplasie of aplasie (Riggs 1963, 
Khamlichi 1985) of op latere leeftijd optredende 
degeneratieve vaatafwijkingen (Robbins 1963), treedt een 
uitwendige collaterale circulatie via de a. ophthalmica in 
werking (Pitts 1962, Gado 1972, Norrving 1981). 
Een tekortschieten van de collaterale circulatie 
leidt tot een verminderde doorstroming waarbij een 
maximale compensatoire vasodilatatie ontstaat (Fazekas 
1964) met verstoring van de autoregulatie (Sengupta 1983 
1974, Mendelow 1987, Keunen 1988), hetgeen het geval kan 
zijn bij patiënten met een afgesloten a.carotis interna 
en collaterale circulatie via de a. ophthalmica en bij 
patiënten met een goede collaterale circulatie via de 
circulus Willis! met aan een zijde een afgesloten 
a.carotis interna en contralateraal een carotisstenose 
(Norrving 1982, Bullock 1985, Brown 1986). Wanneer in een 
toestand van maximale vasodilatatie de 0г—extractie (OER) 
maximaal geworden is, begint een toestand van ischaemie 
(Powers 1985, Frackowiak 1986). Daarnaast kan er ook een 
risicovolle toestand bestaan van gecompenseerde 
hypoperfusie, waarbij een verminderde doorstroming nog 
gepaard gaat met een normaal 0z-metabolisme (CMROz) door 
compensatie door een toegenomen OER (Harper 1966, 
Frackowiak 1985), maar waarbij een verlaging van de 
bloeddruk een verlaging van de locale doorstroming 
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veroorzaakt, resulterend in ischaemie. 
Wanneer de cerebrale doorstroming gedaald is tot 
onder het niveau dat nodig is om het normale metabolisme 
van de hersenen te onderhouden, ontstaan Functie­
stoornissen (Astrup 1981, Heiss 1903, Welch 19Θ6), 
waarbij de mate waarin de doorstroming is aFgenomen, de 
tijdsduur van de verminderde doorstroming en de 
uitgebreidheid van het erbij betrokken vaatbed mede de 
klinische gevolgen bepalen (Hossmann 1977, Ito 1977, 
Astrup 1982, Sundt 1983, Garcia 1984, Siesjö 1984, 
Osterholm 1985, HoFF 1986). Deze klinische gevolgen zijn 
veelal zeer enstig voor de patient, diens omgeving en de 
maatschappij: blijvende ernstige neurologische uitvals— 
verschijnselen (de ischaemische stroke), eventueel 
gepaard gaande met psychische veranderingen, oF de dood 
(David 1960, WolFF 1977, Herman 1980, Adelman 1981, Baum 
1981, Binder 1984, Schulte 1984, Strand 1985, Niemi 
1985). Het maatschappelijke belang van de ischaemische 
stroke volgt ook uit de prevalentie van rond de 1.000 
patiënten per 100.000 mensen in de leeftijdsklasse van 
45-68 jaar (Karp 1973, Kagan 19ΘΟ, Baum 1981, Tanaka 
1982, WolF 1983) en het Feit dat de ischaemische stroke 
over de gehele wereld tot de drie meest Frekwente 
doodsoorzaken behoort (CBS 1977, Chen 1985, Sivenius 
1985). 
10.2. THERAPIE. 
Omdat het panacee voor de behandeling van eenmaal 
opgetreden neurologische uitvalsverschijnselen nog niet 
gevonden is (HoFF 1986), blijFt de beste behandeling van 
een stroke haar preventie (Schulte 1983). Op grond van 
een aantal bekende risicoFactoren voor het ontstaan van 
cardiovasculaire aandoeningen (Herman 1983, Kannel 1983, 
WolF 1983, Dyken 1984), kunnen asymptomatische personen 
met een verhoogd risico tot het krijgen van een 
herseninfarct geïdentificeerd worden, waarna de tot 
stroke predisponerende factoren gecorrigeerd kunnen 
worden (Rabkin 1978, McDowell 1980, Hier 1981, van Ree 
1981, Whisnant 1983, Wolf 1983, Dyken 1984, Schulte 
1984). Wanneer zich eenmaal verschijnselen van de kant 
van het cerebrale vaatstelsel hebben voorgedaan bestaat 
de mogelijkheid tot secundaire stroke—preventie met 
medicamenteuze of chirurgische therapie (McDowell 1980, 
Barnett 1983, Whisnant 1983a, Wolf 1983, Hoff 1986). 
Hoewel het nut van deze behandelingen niet 
onomstotelijk is bewezen, is een therapeutisch nihilisme 
niet gerechtvaardigd (van Gijn 1982 1984). Ondanks 
talrijke uitgevoerde trials blijven er over al deze 
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vormen van behandeling ter voorkoming van nieuwe 
cerebrovasculaire accidenten onzekerheden bestaan 
(Weksler 1983, Ziegler 1983, Adams 1984, Caplan 1984, 
Awad 1986). Dit betreft zowel de medicamenteuze therapie 
in de vorm van anticoagulantia (Brust 1977, Genton 1977, 
Weksler 1983, van Gijn 1984, Jonas 1988) en thrombocyten-
aggregatieremmers zoals acetylsalicylzuur en dipyridamol 
(Genton 1977, Barnett 1983, Gent 1987, Sze 1988), als de 
chirurgische therapie in de vorm van carotis-
endarteriectomie (Barnett 1984, Warlow 1984, van Urk 
1985, Jonas 1986a) en extra—intracraniële bypass operatie 
(Ausman 1986, Day 1986, Dudley 1987, Goldring 1987, 
Lankhorst 1987, Reiman 1987, Sundt 1987). 
Meerdere oorzaken kunnen ten grondslag liggen aan 
het blijven voortbestaan van onzekerheden rond de 
secundaire preventie van ischaemische stroke ondanks 
talrijke uitgevoerde trials. De etiologie van klinische 
verschijnselen van cerebrale ischaemie kan zeer 
verschillend zijn: haemodynamisch (Hunt 1914, Denny Brown 
1951, Fisher 1951, ZOlch 1961, Castaigne 1965, Genton 
1977, Vorstrup 1984, Naritomi 1985), embolisch (Chiari 
1905, Millikan 1955, Moore 1970, Hertzer 1977, Harrison 
1977 1984, Heikkinen 1985, Olsen 1985, Parker 1985) en 
rheologisch (Tohgi 1978, Ernst 1988, Vermes 1988). Het 
differentieren tussen deze oorzaken is niet altijd met 
zekerheid mogelijk omdat b.v. atheromateuze ulceraties, 
die aanleiding kunnen geven tot embolieen, meestal 
samengaan met haemodynamisch significante vaat-
vernauwingen (Gomensoro 1973). Ook zijn er patho— 
fysiologische verschillen, aangezien er symptomen van 
cerebrale ischaemie kunnen zijn bij relatief geringe 
atherosclerotische afwijkingen, terwijl er ernstige 
vaatafwijkingen kunnen bestaan zonder aanleiding te geven 
tot klinische verschijnselen (Sandok 1978). Hierbij 
speelt de collaterale circulatie een belangrijke rol 
(Drake 1968, Gado 1971, Thiele 19ΘΟ, Astrup 1982), 
waarbij er grote individuele verschillen kunnen bestaan, 
die afhangen van o.a. de snelheid waarmee de afwijking 
van de cerebropetale of cerebrale arterie ontstaan is, de 
preëxistente anatomische variaties van het cerebrale 
vaatbed en de tijdens het leven opgetreden degeneratieve 
veranderingen daarvan (vander Eecken 1953, Bossi 1955, 
Mitterwallner 1955, Pitts 1962, Riggs 1963, Robbins 1963, 
Kwak 1980, Bisaría 1984, Khamlichi 1985). Verder is het 
niet eenvoudig om aan te tonen dat het resultaat van een 
behandeling van een aandoening met een sterk wisselend en 
lang natuurlijk ziektebeloop, geen toeval is, maar dat de 
behandeling een voor de patient gunstige wending heeft 
gegeven aan het natuurlijk beloop (McDowell 1988). De 
samenstelling van de in trials behandelde patiënten-
groepen is door het grote aantal mogelijke variabelen 
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niet altijd homogeen, of de gebruikte diagnostische 
methoden laten п differentiatie niet toe. Er bestaat 
wetenschappelijk verschil van mening over het opzetten en 
interpreteren van trials (Editorial 1987), terwijl de 
informed consent procedure het resultaat van een trial 
kan beïnvloeden (Dahan 1986) en de toelatingscriteria 
voor een trial generalisatie van de uitkomsten naar de 
gehele populatie in de weg kunnen staan (Lankhorst 1987). 
Speciale problemen doen zich dan nog voor, wanneer in een 
gerandomiseerde trial een chirurgische met een 
medicamenteuze therapie vergeleken wordt (Relman 1987). 
Het accepteren of verwerpen van een behandelingsvorm 
dient daarom nagenoeg altijd gebaseerd te zijn op 
meerdere studies (Awad 1986). 
Ook na het bekend worden van de resultaten van de 
ЕС/IC Bypass Study (ЕС/IC Bypass Study Group 1985a b) kan 
niet gesteld worden, dat er niet een groep patiënten 
bestaat voor wie de extra—intracraniele bypass operatie 
van nut kan zijn (fìusman 1986, Awad 1986, Brown 1986, Day 
1986, Dudley 1987, Goldring 1987, Lankhorst 1987, Mehdorn 
1987, Relman 1987, Sundt 1987, Bannister 1988, Elsenburg 
1988). Dergelijke patiënten zouden dan op patho— 
fysiologische gronden geselecteerd dienen te worden 
(Frackowiak 1986, Barnett 1987a, Bates 1987, Relman 
1987). Daartoe zijn klinische en follow-up gegevens nodig 
van patiënten, die buiten de ЕС/IC Bypass Study om zijn 
geopereerd en bij beter resultaat is verdere evaluatie 
van hun preoperatieve karakteristieken aangewezen (Relman 
1987). De resultaten van fysiologische studies bij 
relatief kleine aantallen patiënten kunnen daarbij van 
aanvullende waarde zijn om die patiënten te kunnen 
identificeren, bij wie de cerebrale perfusie tot een 
zodanige kritische waarde is afgenomen, dat chirurgische 
behandeling overwogen 'moet worden (Gibbs 1987). 
Resultaten op lange termijn van met dergelijke 
onderzoeksmethoden geselecteerde en geopereerde patiënten 
zijn niet bekend (Mehdorn 1987). 
10.3. NEUROFYSIOLOGISCHE GEVOLGEN. 
Het huidige onderzoek werd opgezet om na te gaan of 
er bij patiënten, die op grond van de klinische en 
angiografische verschijnselen in aanmerking zouden kunnen 
komen voor een extra—intracraniele bypass operatie, en 
die bovendien met fysiologisch onderzoek aanwijzingen 
hadden voor persisterende cerebrovasculaire insuf— 
ficiëntie, gemeenschappelijke preoperatieve karakte-
ristieken waren en of er een samenhang bestond tussen 
verschillende fysiologische onderzoeken. Vervolgens werd 
onderzocht of zich, wanneer deze patiënten een 
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extra-intracraniële bypass operatie hadden ondergaan, 
positieve of negatieve veranderingen in deze 
fysiologische parameters voordeden en of er п samenhang 
bestond tussen optredende veranderingen en de 
preoperatieve karakteristieken van de patiënten. 
Daarnaast werd onderzocht of veranderingen van de 
klinische toestand van de patient samenhingen met de 
preoperatieve karakteristieken en met veranderingen van 
de fysiologische parameters. Tenslotte werd het klinisch 
resultaat van de op deze manier geselecteerde en 
operatief behandelde patiëntengroep vergeleken met de in 
de literatuur vermelde resultaten. 
Voor fysiologisch onderzoek werden onderzoeksmethoden 
gekozen, die relatief eenvoudig en voor de patient weing 
belastend zijn en waarvan een samenhang met de cerebrale 
circulatie is aangetoond: 
— HTG: de periorbitale stroomrichting (Strandness 1969, 
riachleder 1972, Müller 1972 1973, Coghlan 1976, Keiler 
1976, Barnes 1977, Bone 1977, Liljeqvist 1977, Perrin 
1977, Shoumaker 197Θ, Hodek-Demarin 1979, Norrving 19Θ1, 
Cabrini 19Θ4, Strik 19Ö4 19Θ5). 
- EEG: achtergrondsvertraging en focale trage activiteit 
(Sharbrough 1973, Trojaborg 1973, Sundt 1974 1977, Baker 
1975, Chiappa 1979, Astrup 1982, Mosmans 19Θ3, Walker 
1985, Blume 1986, Collice 1986, ñuque 1987, Nuwer 1988), 
— SEP: verlengde latentietijden (Meldrum 1969, Branston 
1974 1975 1977, Astrup 1977, Symon 1980, Skiba 1983, 
Brinkman 19Θ4, Lesnick 1984, Nakagawa 1984, Cusick 1985, 
Meyer 1985», Rosenstein 1985, de Uteerd 1985, Colon 1986, 
Coyer 1986, McPherson 1986) en 
- liquoronderzoek: afwijkend lactaat- en pyruvaatgehalte 
(Kjällquist 1969, Zwetnow 1970, King 1974, Raisis 1976, 
Wood 1985a). 
Op grond van de selectie van de patiënten met deze 
fysiologische onderzoeken ontstond een patiëntengroep, 
die voor wat betreft leeftijd, geslacht en klinische 
verschijnselen overeenkwam met de chirurgisch behandelde 
patiëntengroep van de ЕС/IC Bypass Study, doch een groter 
aantal patiënten met een afsluiting van de a.carotis 
interna omvatte (ЕС/IC Bypass Study Group 1985b). Dit zou 
kunnen betekenen dat bij de in het huidige onderzoek 
betrokken patiënten haemodynamische factoren een grotere 
rol speelden. 
Elk van deze vier preoperatief uitgevoerde fysiologische 
onderzoeken droeg in 6 7 % tot 89% van de gevallen waarbij 
het betreffende onderzoek werd verricht, bij aan de 
indicatiestelling tot operatie. Het SEP—onderzoek bleek 
daarbij het gevoeligst te zijn. Wanneer deze 
fysiologische onderzoeken paarsgewijs in beschouwing 
werden genomen, bleken zij bij omstreeks de helft van de 
patiënten bij wie zij in die bepaalde combinatie werden 
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uitgevoerd, gelijktijdig bij te dragen aan de 
indicatiestelling tot de operatie. De onderzoeks— 
combinatie, die het meest frequent hetzelfde resultaat 
opleverde (in 63X van de gevallen) was de combinatie van 
EEG en SEP. Bij de patiënten bij wie alle vier de 
onderzoeken werden uitgevoerd, bleken HTG, EEG, SEP en 
liquoronderzoek in bijna één kwart van de gevallen 
gelijktijdig aanwijzingen te geven voor een mogelijk 
aanwezige insufficiënte cerebrale circulatie. 
In de huidige studie bleek dus, dat vier fysiologische 
onderzoeksmethoden, die ieder op zich afwijkingen kunnen 
laten zien, die kunnen passen bij een insufficiënte 
cerebrale circulatie, niet altijd gelijktijdig afwijkend 
zijn. Daarbij was er géén significant verband aantoonbaar 
tussen deze 4 variabelen onderling. Evenmin was er een 
significant verband aantoonbaar tussen enerzijds de 
achtergrondsactiviteit van het EEG, of de diffuus 
cerebrale reactie van de SEP, of de bevindingen van het 
liquoronderzoek en anderzijds de overige preoperatieve 
karakteristieken van de patient. De periorbitale 
stroomrichting in het HTG bleek significant samen te 
hangen met de uitgebreidheid van de angiografisch 
zichtbare afwijkingen van de aa.carotides. Dit bleek ook 
het geval te zijn voor de conductietijd van de SEP, die 
daarenboven ook een significant verband toonde met de 
angiografisch zichtbare collaterale circulatie via de 
a.ophthalmica. 
De SEP bleek het gevoeligste onderzoek van de 4 
fysiologische onderzoeken te zijn, waarbij er een 
samenhang tussen de conductietijd en de angiografische 
bevindingen bleek te bestaan. De SEP-afwijkingen waren 
meestentijds dubbelzijdig en waren niet significant 
gerelateerd aan de structurele afwijkingen die zichtbaar 
waren op de CT—scan. Dit pleit eerder voor het bestaan 
van een gegeneraliseerde marginale c.q. insufficiënte 
circulatie t.g.v. interhemisferale steal (Zülch 1972, 
Brinkman 1984, Mosmans 19Θ6. Weise 19Θ6) dan voor een 
diaschisis (Hoedt-Rasmussen 1964, Meyer 197Θ, Feeney 
19Θ6). Deze bevindingen komen overeen met de opvattingen 
van Cusick (19Θ5) en de Weerd (19Θ5) dat de SEP een 
waardevolle onderzoeksmethode lijkt te zijn voor het 
vaststellen van relatieve ischaemie en subklinische 
afwijkingen en met de bevinding van Symon (19ΘΟ) dat 
veranderingen van de SEP zich voordoen op een veel hoger 
niveau van de CBF dan de bekende drempelwaarde voor het 
ontstaan van hemiparese en het wegvallen van electrische 
functie. Veranderingen van latentietijden van de SEP 
weerspiegelen immers meer de CMROz dan de CBF (McPherson 
1986). De experimenteel door Lesnick (1984) vastgestelde 
samenhang tussen een verlengde thalamocorticale 
conductietijd en verhoging van het lactaatgehalte in het 
cerebrum, weerspiegelde zich in het huidige onderzoek 
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niet in een significante samenhang met het lactaatgehalte 
van de lumbaal afgenomen liquor cerebrospinalis. 
De periorbitale stroomrichting in het HTG toonde eveneens 
een significant verband met de angiografische 
bevindingen. Hoe uitgebreider de afwijkingen van de 
aa.carotides waren, des te frekwenter was er een 
onduidelijke of inwaartse stroomrichting in de 
a.supratrochlearis. Er was een zeer significante 
correlatie tussen de periorbitale stroomrichting in het 
HTG en de collaterale circulatie via de a.ophthalmica op 
de angiografie, die op zijn beurt weer een negatieve 
correlatie had met de collaterale circulatie via de 
a.communicans anterior vanuit contralateraal. Dit is in 
overeenstemming met de opvatting van Norrving (1981), dat 
de collaterale circulatie via a.ophthalmica in werking 
treedt als de collaterale circulatie via de circulus 
Willisi, waarvan die via de a.communicans anterior de 
belangrijkste is, insufficiënt is. Een binnenwaartse 
stroomrichting in de a.ophthalmica betekent dat er een 
onderdruk is in de carotissyphon (Perrin 1977, Norrving 
1981, Strik 1984), met als gevolg dat de cerebrale 
circulatie haemodynamisch in gevaar is (Strik 1984 1985). 
Op grond van deze overwegingen zouden dan patiënten met 
klinische verschijnselen van stenoserende of occluderende 
afwijkingen van de aa.carotides, wanneer bij hen een naar 
binnen gerichte periorbitale stroomrichting met tevens 
verlengde latentietijden in de SEP aanwezig is, een extra 
verhoogd risico kunnen hebben tot het krijgen van nieuwe 
accidenten en het meest gebaat kunnen zijn met een 
extra-intracraniële bypass. Ditzelfde kan gelden voor 
patiënten met vertraging van de achtergrondsfrekwentie 
van het EEG, die niet samen bleek te hangen met op de 
CT-scan zichtbare structurele veranderingen van het 
hersenweefsel. 
De a.temporalis superficialis, die meestentijds 
gebruikt wordt voor het aanleggen van een extra-
intracraniële bypass, blijkt, gezien de verhoogde 
stroomsnelheden en stroomsnelheidsindex D/S aan de kant 
van de carotisafsluiting, veelal reeds preoperatief 
enigzins bij te dragen aan de collaterale circulatie via 
de a.ophthalmica. Het gebruiken van deze a. temporalis 
superficialis voor het maken van een nieuwe collaterale 
verbinding naar de hersenen betekent dus tendele het 
verplaatsen van een bestaande collaterale circulatie, die 
dan echter wel effectiever kan zijn door de in de nieuwe 
situatie gemaakte directe aansluiting op het cerebrale 
vaatbed. Dit blijkt uit de postoperatief optredende 
toename van de stroomsnelheden en de D/S-waarde van de 
voor de bypass gebruikte a. temporalis superficialis. Ook 
Elsenburg (1988) nam dit haemodynamische gevolg van de 
bypass—operatie waar. In het huidige onderzoek bleek dat 
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er postoperatief ook aan de niet geopereerde zijde een 
significante toename van de stroomsnelheden van de 
a. temporalis superficialis was, hetgeen erop wijst dat 
het weggevallen aandeel van de voor de bypass gebruikte 
a. temporalis superficialis aan de collaterale circulatie 
via de a.ophthalmica, wordt overgenomen door de 
a. temporalis superficialis van de andere zijde. Dit zou 
dan betekenen dat over het algemeen de extra-
intracraniële bypass de intracraniële haemodynamische 
verhoudingen niet zodanig normaliseert, dat collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica niet meer nodig is. 
Postoperatief was г ook е п significante toename van de 
stroomsnelheden en de Dz/S-waarde van de a.carotis 
communis, doch deze waarden bleven tijdens de gehele 
follow-up zeer significant lager dan contralateraal. Dit 
wijst erop dat de bypass over het algemeen dus niet de 
weggevallen circulatie via de a.carotis interna volledig 
vervangt. Mogelijkerwijs zou het netto nuttig effect van 
een extra—intracraniële bypass dan ook groter kunnen zijn 
bij gebruik van een arterie, die niet al preoperatief een 
bijdrage levert aan de cerebrale circulatie. 
Dat de extra-intracraniële bypass niet zeer 
effectief is in het normaliseren van de intracraniële 
haemodynamische verhoudingen blijkt uit het feit dat er 
postoperatief na ongeveer een jaar welliswaar een 
significante verbetering van de periorbitale 
stroomrichting was opgetreden (bij 5 % van de patiënten 
tijdens wisselende follow—up periode), maar dat dit 
slechts bij 37% van de patiënten een normalisering was. 
Dit is in overeenstemming met de bevinding van Elsenburg 
(19ΘΘ), die met OPG vaststelde, dat de bypass meestal 
niet in staat was de druk in de a. ophthalmica op het 
niveau van de niet—aangedane zijde te brengen. Dat de 
verbetering, die zich voordoet, na één jaar significant 
geworden was en toegeschreven lijkt te kunnen worden aan 
de aangelegde bypass, hangt samen met het feit dat 
angiografisch is vastgesteld, dat de bypass tijdens het 
eerste jaar na de operatie steeds beter gaat functioneren 
door kalibertoename van de a.temporalis superficialis 
(Chater 1976, Deruty 1976, Hopman 1976, Ausman 1977, Jack 
19ΘΘ). 
Een niet normaliseren of verbeteren van de periorbitale 
stroomrichting kan niet "voorspeld" worden op grond van 
de meeste andere onderzochte preoperatieve 
karakteristieken van de patient. Bij dubbelzijdige 
afsluiting van de a.carotis interna bleek de kans op 
normaliseren echter zeer klein te zijn. 
Naast deze verbetering van de peri orbitale stroomrichting 
bij een aantal van de patiënten met preoperatief een 
onduidelijke of inwaartse stroomrichting in de 
a.supratrochlearis, bleek zich bij bijna één kwart van de 
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patiënten met preoperatief een buitenwaartse periorbitale 
stroomrichting, ondanks de aangelegde bypass, tijdens de 
postoperatieve Follow—up toch een verslechtering voor te 
doen. Dit deed zich voornamelijk voor bij patiënten met 
preoperatief п goede collaterale circulatie via de 
a. communicans anterior vanuit contralateraal met 
hypertensie. Dit lijkt gevolg te zijn van voortgang van 
het gegeneraliseerde proces van athérosclérose, waardoor 
die collaterale circulatie belemmerd gaat worden. Ondanks 
de aangelegde extra—intracraniële bypass, waren dus 
tijdens de follow—up bij een niet onaanzienlijk deel van 
de patiënten de intracraniële haemodynamische 
verhoudingen niet genormaliseerd, waardoor deze patiënten 
haemodynamisch in gevaar bleven (Gee 1982, Strik 1984 
1985). 
Parallel met de verbetering van de periorbitale 
stroomrichting in het HTG, deed zich in het EEG tijdens 
het eerste jaar na de bypass-operatie een significante 
verbetering voor van de achtergrondsactiviteit over beide 
hemisferen. Voor wat betreft de SEP was het preoperatief 
bestaande significante verschil tussen de scores van de 
diffuus cerebrale reactie in beide hemisferen, 
postoperatief niet meer aanwezig. De verbeteringen in de 
SEP per tijdstip tijdens de follow—up bleken voor de 
conductietijd afzonderlijk niet en voor de diffuus 
cerebrale reactie afzonderlijk veelal niet significant te 
zijn. Cabrini (1984) constateerde als meest opvallende 
verandering van de SEP na een bypass—operatie een toeneme 
van de amplitudo van het primaire complex aan de 
geopereerde zijde en Symon (1980) na 4 maanden een 
normaliseren van een verlengde centrale conductietijd. In 
het huidige onderzoek werd echter de amplitudo van de SEP 
niet in beschouwing genomen, terwijl 10 dagen 
postoperatief nog geen significante verbetering van de 
centrale conductietijd was opgetreden. De SEP als geheel 
was echter vanaf 6 maanden na de operatie significant 
beter dan preoperatief. Een verband tussen deze 
verbeteringen van de electrische activiteit van de 
hersenen en de aangelegde bypass is waarschijnlijk, 
gezien het feit dat deze verbeteringen zich voordeden op 
een tijdstip, lang na de periode waarin de meeste 
spontane verbeteringen van het EEG optreden (Tolonen 
1981, Veering 1988), en in de periode dat er ook een 
significante verbetering was van de periorbitale 
stroomrichting in het HTG, van welke periode bekend is 
dat een aangelegde extra—intracraniële bypass daarin 
beter gaat functioneren. Verbetering van het EEG IO dagen 
na de bypass—operatie deed zich significant vaker voor 
bij patiënten bij wie er op dat tijdstip ook een 
verbetering van de periorbitale stroomrichting was dan 
bij patiënten bij wie deze gelijk bleef of verslechterde. 
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Daarenboven Ы е к. tijdens de follow—up per patient een 
significante negatieve correlatie te bestaan tussen de 
D/S—waarde van de voor de bypass gebruikte a.temporalis 
superficialis en de achtergrondsactiviteit in het EEG. 
Bij een beter werkende bypass was er dus een betere 
achtergrondsactiviteit. Ook was er tijdens de follow—up 
een significante positieve correlatie tussen de 
achtergrondsactiviteit in het EEG en de periorbitale 
stroomrichting aan de geopereerde zijde. 
Hoewel zich bij een niet onaanzienlijk deel van de 
patiënten postoperatief géén veranderingen in EEG of SEP 
voordoen, lijkt de extra—intracraniële bypass wel enig 
gunstig effect te hebben op de electrische activiteit van 
de hersenen, waarbij zich in het EEG (de achtergronds— 
frequentie) meer verbetering voordoet dan in de SEP. 
Deze bevindingen stemmen overeen met de wisselende en 
soms tegenstrijdige resultaten van de bypass-operatie, 
die zijn verkregen met bepaling van de CBF (Austin 1974, 
Halsey 1982, Yonekura 19Θ2, Tsuda 19Θ4, Samson 1985 a b, 
Schmiedek 19Θ5, Tanahashi 19Θ5, Vorstrup ІЭ БЬ, Gibbs 
19Θ7, Leblanc 19Θ7), en de СМШЭг en OER (Samson 19Θ5 a b, 
Gibbs 19Θ7, Leblanc 19Θ7). 
Een samenhang van verandering van de neurofysiologische 
parameters met de onderzochte preoperatieve karakte­
ristieken van de patient was niet aantoonbaar, behoudens 
minder verbetering van het EEG bij patiënten met 
dubbelzijdige afwijkingen van de a.carotis interna. Ook 
een onderlinge samenhang tussen verbetering van de 
achtergrondsactiviteit in het EEG en de conductie- tijd 
en de diffuus cerebrale reactie van de SEP was niet 
aantoonbaar. Skiba (1973) kon eveneens geen verband 
vaststellen tussen spontane veranderingen van het EEG en 
veranderingen van de SEP. EEG en SEP lijken dan ook 
beschouwd te moeten worden als complementaire 
onderzoeken, waarbij de SEP nog onveranderd gestoord kan 
blijven bij een wel vast te stellen verbetering van het 
EEG. De SEP zou dan een zeer gevoelige parameter moeten 
zijn, die het eerst gestoord raakt, hetgeen overeenstemt 
met de huidige onderzoeksbevinding, dat wanneer bij 
patiënten preoperatief zowel EEG- als SEP-onderzoek werd 
verricht, de SEP bij een hoger percentage patiënten 
gestoord was dan het EEG. Aangezien verandering van de 
latentietijden van de SEP samenhangt met verandering van 
de CMROz (McPherson 1986), zouden afwijkingen van de SEP 
kunnen wijzen op het bestaan van een "misery perfusion", 
een situatie waarbij een bypass geïndiceerd zou kunnen 
zijn (Baron 1981, Cote 1989). 
De vastgestelde verbetering van de electrische activiteit 
van de hersenen kan een verklaring zijn voor het door 
vele patiënten aangegeven gevoel van subjectieve 
verbetering na de bypass—operatie en met de door meerdere 
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auteurs vastgestelde postoperatieve verbetering van het 
neuropsychologisch functioneren (Peerless 1977, Symon 
19ΘΟ, П у г 1986, Nielsen 1986). 
IO.4. KLINISCHE GEVOLGEN. 
Over de waarde van de extra-intracraniële bypass— 
operatie voor de preventie van nieuwe strokes bestaan 
zeer verschillende meningen (Benvenuti 1985, ЕС/IC Bypass 
Study Group 1985b, Editorial 1985, Plum 1985, Tanahsi 
1985, Uhisnant 1985, Ausmaη 1986, fìwad 1986, Day 1986, 
ricDowell 1986, Barnett 1987, Dudley 1987, Goldring 1987, 
Lankhorst 1987, Mehdorn 1987, Reiman 1987, Sundt 1987, 
Bannister 1988). Dat er voor de extra-intracraniële 
bypass-operatie géén plaats is bij de secundaire 
preventie van stroke (ЕС/IC Bypass Study Group 1985b, 
Editorial 1985, Plum 1985, McDowel 1986 1988), is een 
conclusie die niet verbonden mag worden aan het resultaat 
van de ЕС/IC Bypass Study , omdat die studie geen externe 
validiteit heeft als gevolg van het feit, dat een zeer 
groot aantal patiënten in de deelnemende centra buiten de 
trial om geopereerd is (Ausmaη 1986, Day 1986, Dudley 
1987, Goldring 1987, Lankhorst 1987, Reiman 1987, Sundt 
1987). Er kan slechts gesteld worden, dat de 
extra-intracraniële bypass operatie géén beter resultaat 
oplevert dan medicamenteuze behandeling in groepen 
patiënten, die alleen op grond van klinische 
verschijnselen en angiografisch vastgestelde vaat-
afwijking deze behandelingen ondergingen, maar aan welke 
patientenpopulatie mogelijkerwijs die patiënten zijn 
onttrokken, bij wie de operatie het meest geïndiceerd zou 
kunnen zijn. Ook Barnett (1987), de hoofdonderzoeker van 
de ЕС/IC Bypass Study, is de mening toegedaan dat, 
wanneer weinig of geen patiënten van een bepaalde 
klinische subgroep in de studie zijn ingebracht, het 
resultaat van de studie géén externe validiteit heeft. 
Over de buiten de trial om geopereerde patiënten zijn 
echter onvoldoende gegevens bekend om dat te kunnen 
beoordelen (ReIman 1987). Het is niet bekend of enige 
verbetering van haemodynamische en/of metabole functies 
voldoende is, om de kans op een toekomstig herseninfarct 
te verkleinen (Cote 1989). Vele auteurs zijn van mening, 
dat er een groep patiënten bestaat voor wie de bypass 
operatie wél van nut kan zijn (Ausmaη 1986, fìwad 1986, 
Tans 1986, Mehdorn 1987, Bannister 1988, Elsenburg 1988), 
waarbij echter het probleem is deze patiënten te kunnen 
selecteren (Frackowiak 1986, Barnett 1987a, Bates 1987, 
Reiman 1987). Het bepalen van alléén de cerebrale 
haemodynamiek lijkt dat probleem niet te kunnen oplossen 
(Powers 1989). 
De in het huidige onderzoek betrokken groep patiënten 
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werd geopereerd op grond van met neurofysiologisch 
(haemodynamisch, electrofysiologisch en metabool) 
onderzoek vastgestelde aanwijzingen voor het bestaan van 
п waarschijnlijk insufficiënte cerebrale circulatie, en 
zou derhalve zo'η bepaalde klinische subgroep, die aan de 
Bypass Study onttrokken is, kunnen zijn. Tijdens een 
follow—up van 3 jaar bleek bij deze groep patiënten de 
3—jaars kans op completed stroke 5.2% te zijn, hetgeen 
significant lager is dan de 3-jaars kans op stroke van 
26.4X voor de chirurgisch behandelde en van 23.4X voor de 
medicamenteus behandelde groep patiënten van de EC/IC 
Bypass Study. Deze stroke—kans is ook duidelijk lager dan 
de jaarlijkse kans op stroke van ongeveer 5—8% volgens 
het natuurlijk beloop bij een afgesloten a.carotis 
interna (Dyken 1974, Cote 19Θ3 19Θ9). Het totale aantal 
nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen (TIA + RIND + 
completed stroke) in het huidige onderzoek kwam overeen 
met de aantallen van alléén completed strokes van de 
patiëntengroepen van de ЕС/IC Bypass Study, zodat de 
indruk ontstaat, dat de bypass bij de patiënten van het 
huidige onderzoek, niet zozeer het aantal, maar vooral de 
ernst van de nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen 
heeft doen afnemen. 
Het zich voordoen van nieuwe cerebrovasculaire 
verschijnselen zou kunnen samenhangen met een bij die 
patiënten onvoldoende effect van de aangelegde 
extra—intracraniële bypass, omdat nieuwe verschijnselen 
zich bij patiënten, bij wie 10 dagen na de operatie géén 
verbetering van het EEG was opgetreden, significant vaker 
voordeden dan bij patiënten, bij wie op dat tijdstip het 
EEG onveranderd of verslechterd was. Verder had bij 
nagenoeg alle patiënten, bij wie zich nieuwe 
voorbijgaande verschijnselen voordeden en bij alle 
patiënten, bij wie een completed stroke optrad, het 
laatste voor het nieuwe accident gemaakte HTG en/of EEG 
nog afwijkingen getoond, die konden passen bij een nog 
bestaande insufficiënte cerebrale circulatie, wijzend op 
een onvoldoende effect van de bypass. Tenslotte deden de 
nieuwe verschijnselen zich significant vaker voor bij 
patiënten met dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides, bij wie zich ook minder frekwent 
verbetering van de periorbitale stroomrichting in het HTG 
en minder frequent verbetering van het EEG bleek voor te 
doen. 
IO.5. CONCLUSIE. 
De extra—intracraniele bypass operatie is een 
operatie, die uitgevoerd kan worden met een lage 
mobiditeit en een lage mortaliteit. Het resultaat van de 
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operatie is nagenoeg altijd een functionerende bypass, 
dus een nieuwe collaterale bloedtoevoer naar de hersenen. 
Deze bypass blijft ook op lange termijn functioneren, ook 
bij patiënten, bij wie zich nieuwe verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie voordoen. Nieuwe 
cerebrovasculaire verschijnselen kunnen dus niet 
toegeschreven worden aan een niet meer functioneren van 
de bypass. 
De in het onderzoek betrokken patiëntengroep, bij 
wie de bypass operatie werd uitgevoerd op grond van 
klinische verschijnselen, angiografische bevindingen en 
bovendien neurofysiologische aanwijzingen voor een 
insufficiënte cerebrale circulatie, week op slechts 
enkele punten af van hetgeen op grond van de literatuur 
verwacht kon worden. Het percentage patiënten met een 
afgesloten a.carotis interna was hoger dan in de EC/IC 
Bypass Study en bij de patiënten met blijvende 
neurologische uitvalsverschijnselen hadden zich daaraan 
voorafgaand, bij meer patiënten dan over het algemeen in 
de literatuur wordt vermeld, voorbijgaande verschijnselen 
voorgedaan. Haemodynamische factoren zouden dan ook een 
grotere rol gespeeld kunnen hebben bij het ontstaan van 
de klinische verschijnselen. 
De samenhang tussen de bevindingen met de 
neurofysiologische onderzoeksmethoden (HTG, EEG, SEP, 
Liquor) onderling en met de algemene karakteristieken was 
preoperatief slechts gering. 
Er was wel een significant verband tussen de stoornissen 
van bepaalde aspecten van de electrische activiteit 
(achtergrondsvertraging in EEG en conductietijd in SEP) 
in beide hemisferen. Deze afwijkingen hadden géén relatie 
met op de CT-scan aanwezige structurele afwijkingen van 
het hersenweefsel en kwamen gelijkelijk voor bij 
patiënten met voorbijgaande en met blijvende 
neurologische verschijnselen zodat zij beschouwd kunnen 
worden als uitingen van een insufficiënte cerebrale 
circulatie. 
Een significante onderlinge relatie tussen de vier 
onderzochte diagnostische methoden, die ieder voor zich 
aanwijzingen kunnen geven over het bestaan van een 
insufficiënte cerebrale circulatie kon niet worden 
aangetoond. De SEP bleek de gevoeligste indicator te zijn 
voor de toereikendheid van de cerebrale circulatie. De 
afwijkingen van de conductietijd van de SEP waren 
gerelateerd aan de uitgebreidheid van de angiografische 
afwijkingen van de aa.carotides en de mate van 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica. 
De extra—intracraniële bypass operatie is voor wat 
betreft de haemodynamiek en de electrofysiologie van de 
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hersenen een niet zeer effectieve ingreep. 
Postoperatief is er een significante toename van de 
stroomsnelheden en de stroomsnelheidsindex van het bloed 
in de a.carotis communis, doch deze blijven significant 
lager dan aan de niet geopereerde zijde. Een 
normalisering vrardt dus over het algemeen niet bereikt. 
Na één jaar is er wellisv»aar een significante verbetering 
voor wat betreft het aantal patiënten met een 
onduidelijke of naar binnen gerichte periorbitale 
stroomrichting, maar een normalisering wordt slechts bij 
éénderde van de patiënten bereikt. 
Hoewel zich postoperatief electrofysiologisch bij een 
groot aantal patiënten géén veranderingen voordoen, is er 
in de periode tussen 6 maanden en 1 jaar na de bypass 
operatie п significante verbetering van de achtel— 
grondsactiviteit in het EEG en van de SEP als totaal. 
De neurofysiologische verbeteringen vallen in de tijd 
ongeveer met elkaar samen en ook met een zeer 
significante toename van de stroomsnelheidsindex van de 
voor de anastomose gebruikte a.temporalis superficialis. 
De verbeteringen lijken derhalve toegeschreven te kunnen 
worden aan de bypass. 
Een verklaring voor het neurofysiologisch niet zeer 
effectief zijn van de extra—intracraniele bypass met 
gebruikmaking van de a.temporalis superficialis als 
donorarterie kan het feit zijn, dat blijkens de pre— en 
postoperatieve stroomsnelheidsmetingen in de aa. 
temporales superficiales de zo uitgevoerde operatie 
operatie ten dele een verplaatsen van reeds bestaande 
collaterale circulatie is. 
De onderlinge samenhang tussen postoperatief 
optredende veranderingen van de neurofysiologische 
parameters is gering en de optredende veranderingen zijn 
niet goed voorspelbaar vanuit de preoperatieve situatie. 
Alleen de achtergrondsactiviteit van het EEG is beter bij 
een beter werkende bypass en bij patiënten met een 
normale periorbitale stroomrichting. Een correlatie 
tussen verbetering van HTG, EEG en SEP over eenzelfde 
tijdsinterval kon niet worden aangetoond. 
Postoperatieve neurofysiologische veranderingen zijn niet 
goed te voorspellen op grond van de preoperatieve 
situatie. Alleen bij uitgebreidere afwijkingen van de 
aa.carotides is de kans op een verbetering van de 
periorbitale stroomrichting of van het EEG kleiner. 
Voor wat betreft de klinische gevolgen van de 
extra—intracraniele bypass operatie bleek het effect op 
bestaande neurologische uitvalsverschijnselen gering te 
zijn. Een groot aantal patiënten gaf echter aan zich 
subjectief beter te voelen dan preoperatief. 
Tijdens een postoperatieve follow—up van tenminste 3 jaar 
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van een groep patiënten, die preoperatief met 
neurofysiologisch onderzoek aanwijzingen hadden voor het 
bestaan van een insufficiënte cerebrale circulatie, bleek 
de 3—jaars kans op het krijgen van een completed stroke 
significant lager te zijn, dan volgens het natuurlijk 
beloop verwacht kon worden en ook significant lager dan 
bij de medicamenteus en chirurgisch behandelde groepen 
van de ЕС/IC Bypass Study. Het totale percentage 
patiënten dat nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficiëntie kreeg (voorbijgaand en blijvend samen), 
kwam overeen met het percentage van alléén patiënten met 
completed stroke van de chirurgische groep van de ЕС/IC 
Bypass Study. Niet zozeer het aantal, als wel de ernst 
van de nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen was dus 
minder. 
De samenhang van het klinisch beloop met de 
postoperatieve veranderingen van de neurofysiologische 
parameters en met de preoperatieve situatie was gering. 
Nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen deden zich 
frequenter voor bij patiënten met dubbelzijdige 
afwijkingen van de aa.carotides dan bij patiënten met 
enkelzijdige afwijkingen. Bij nagenoeg alle patiënten met 
nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire insuffi— 
ciëntie en bij alle patiënten bij wie het nieuwe accident 
een completed stroke was, toonde het aan die gebeurtenis 
voorafgaande HTG en/of EEG afwijkingen passend bij een 
insufficiënte cerebrale circulatie. Wanneer zich 10 dagen 
na de operatie een verbetering van de achtergronds— 
frequentie van het EEG had voorgedaan t.o.v. preoperatief 
deden zich minder nieuwe verschijnselen voor dan in geval 
het EEG op dat moment gelijk gebleven of verslechterd 
was. 
Resumerend kan geconcludeerd worden dat de 
extra—intracraniële bypass operatie, waarbij de 
a. temporalis supperficialis geanastomoseerd wordt op een 
distale tak van de a.cerebri media, noch haemodynamisch 
noch electrofysiologisch een zeer effectieve ingreep is. 
Hoewel zich tijdens het eerste jaar na de operatie wel 
neurofysiologische verbeteringen voordoen in samenhang 
met de verbeterende werking van de bypass, is de 
onderlinge samenhang tussen verschillende neurofysio-
logische parameters gering en wordt maar bij een beperkt 
aantal patiënten een normalisering bereikt. Het 
voorspellen van de later optredende veranderingen vanuit 
de preoperatieve situatie is niet goed mogelijk, doch bij 
uitgebreidere afwijkingen van de aa.carotides is de 
bypass minder effectief. 
Desalniettemin geeft het huidige onderzoek aanwijzingen 
dat de bypass operatie bij patiënten met preoperatief 
neurofysiologische afwijkingen, die kunnen passen bij het 
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bestaan van п insufficiënte cerebrale circulatie, toch 
zodanige verbeteringen teweeg kan brengen, dat optredende 
nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen veelal minder 
ernstig zijn, dan volgens het natuurlijk ziektebeloop of 
bij medicamenteuze behandeling verwacht kan worden. Het 
optreden van nieuwe verschijnselen kan samenhangen met 
een minder effectief zijn van de bypass, aangezien deze 
verschijnselen zich vaker voordoen bij patiënten met 
dubbelzijdige afwijkingen van de aa.carotides en bij 
patiënten bij wie neurofysiologisch aanwijzingen voor een 
insuffuciënte cerebrale circulatie blijven bestaan. 
Gezien de geringe neurofysiologische effecten van de 
bypass, aangelegd op een distale tak van de a.cerebri 
media, lijkt voor de toekomst nader onderzoek naar 
mogelijkheden voor een effectievere vorm van cerebrale 
revascularisatie, zoals b.v. een meer proximale intra-
craniële anastomose (Tulleken 19ΘΘ), gewenst. 
Ter identificatie van patiënten bij wie een verbetering 
van de cerebrale circulatie van nut zou kunnen zijn voor 
hun neuropsychologisch fuctioneren en ter voorkoming van 
een invaliderende stroke, zouden de electrofysiologische 
verschijnselen van mogelijke insufficiënte cerebrale 
circulatie (achtergrondsfrequentie in EEG en latentie-
tijden in SEP) nader geëvalueerd moeten worden in relatie 
tot de doorstromings—indices van de cerebropetale vaten 
(Biedert 1986 1988) en de perfusie-reserve, bepaald met 
transcraniëel Doppler onderzoek tijdens provocatie-
proeven (Brown .1986, Colon 1987, Mendelοω 1987, Keunen 
1988, Schneider 1988). 
Een, op grond van deze onderzoekingen vastgestelde, 
manifeste of gecompenseerde hypoperfusie zou dan een 
indicatie kunnen vormen voor een effectieve cerebrale 
revascularisatie, van welke chirurgische therapie 
vervolgens het nuttig effect in een gerandomiseerde trial 
aangetoond zou moeten worden. 
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S A M E IM V / A "Γ T I I M G 
In hoofdstuk 1 wordt beschreven hoe 
onduidelijkheid over etiologie en pathofysiologie van een 
ziektebeeld kan leiden tot twijfels omtrent de toe te 
passen therapie. Mede als gevolg daarvan, worden in de 
geneeskunde vele therapieën toegepast waarvan het nut 
niet bewezen is, of zelfs niet bewezen lijkt te kunnen 
worden. Waarde—oordelen over behandelingsmethoden kunnen 
gevormd worden aan de hand van clinical trials en 
nauwkeurige beschrijving van klinische observaties. 
Problemen bij opzet, uitvoering en interpretatie van 
trials kunnen er toe leiden, dat ook na het bekend worden 
van de resultaten, twijfels blijven bestaan. Daarbij is 
het mogelijk dat een therapie, die in bepaald opzicht 
voor een patientenpopulatie géén aantoonbaar positief 
effect heeft, voor speciale subgroepen dat positieve 
effect wél kan hebben. 
Over nagenoeg alle vormen van behandeling ter voorkoming 
van nieuwe cerebrovasculaire accidenten blijven, ondanks 
talrijke uitgevoerde trials, onzekerheden bestaan. Een 
van deze behandelingsmethoden is de extra-intracraniële 
bypass operatie, over het nut waarvan, ondanks het bekend 
worden van de resultaten van een groot prospectief 
gecontroleerd en gerandomizeerd onderzoek, onzekerheid 
blijft bestaan, omdat achteraf de trial géén externe 
validiteit bleek te hebben. De vraag blijft bestaan of 
het mogelijk is op pathofysiologische gronden een groep 
patiënten te identificeren, bij wie deze operatie een 
verbetering teweeg brengt t.o.v. het natuurlijk 
ziektebeloop c.q. medicamenteuze therapie. 
Teneinde voor de toekomst mogelijkerwijs te kunnen komen 
tot een meer afgebakende indicatiestelling van de 
extra-intracraniële bypass operatie, werd een prospectief 
onderzoek gedaan, waarbij patiënten die op grond van de 
klinische verschijnselen en de angiografische bevindingen 
in aanmerking zouden kunnen komen voor operatieve 
behandeling, werden geëvalueerd met neurofysiologische 
onderzoeksmethoden: HTG, EEG en SEP en liquoronderzoek. 
Doel van het onderzoek was om te na te gaan, of er na het 
aanleggen van een extra—intracraniele bypass bij 
patiënten, bij wie preoperatief neurofysiologisch 
aanwijzingen bestonden voor een insufficiënte cerebrale 
circulatie, een samenhang bestond tussen optredende 
neurofysiologische veranderingen en het klinisch beloop. 
Daartoe werd een twaalf—tal vragen geformuleerd, waarop 
een antwoord werd gezocht. 
In hoofdstuk. 2 wordt aangegeven hoe in de loop der 
tijden de opvatting van Galenus over het functioneren 
van hart en bloedvaten door anatomische en fysiologische 
ontdekkingen geleidelijk werd gewijzigd. De vele 
anastomosen, die zowel extracraniëel als intracraniëel 
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bestaan tussen de stroomgebieden van a.carotis externa, 
a.carotis interna, a.vertebralis en a.basilaris in het 
normaal tot ontwikkeling gekomen vaatstelsel en de 
anastomosen die aanwezig kunnen zijn door het blijven 
bestaan van embryonale vaten, worden beschreven. 
Dan volgt een beschrijving van de cerebrale doorstroming 
(CBF), die op verschillende manieren bepaald kan worden, 
en afhankelijk is van de leeftijd en de activerings-
toestand van de onderzochte persoon. Het regionale 
glucose— (rCriRGlu) en zuurstof metabolisme (rCMROz ) worden 
besproken. 
De cerebrale doorstroming is afhankelijk van algemene 
factoren als cerebrale perfusiedruk, viscositeit van het 
bloed en lengte en diameter van het vaatbed, waarbij er 
een systeem van autoregulatie bestaat, dat zorgt voor een 
fysiologische aanpassing van de cerebrovasculaire 
weerstand aan veranderende omstandigheden ter handhaving 
van een stabiel milieu intérieur van de hersenen. Deze 
autoregulatie functioneert naar aanleiding van afferente 
informatie over verandering van bloeddruk, bloedvolume, 
pOz, pCOz en metabole behoefte, waarna via een myogeen, 
metabool of neurogeen controlemechanisme kalibei— 
veranderingen in de effector in het cerebrale vaatbed 
teweeg worden gebracht. 
In hoofdstuk. 3 wordt beschreven hoe functie-
stoornissen van de hersenen ontstaan, wanneer de 
cerebrale doorstroming daalt tot onder het niveau, dat 
nodig is om het normale metabolisme te onderhouden. 
Daarbij bestaan er drempelwaarden t.a. v. het ontstaan van 
funtionele en morfologische afwijkingen, met tussen deze 
beide in de ischaemische penumbra. In het acute stadium 
van een vaatafsluiting kan door verstoorde autoregulatie 
het aanbod van bloed overvloedig zijn in relatie tot de 
metabole behoefte (het "luxury perfusion syndrome"), doch 
ook onvoldoende voor de metabole behoefte (het "misery 
perfusion syndrome"), welke laatste situatie ook 
chronisch kan bestaan. Bij unilaterale afsluiting van een 
a.carotis interna kan zich in beide hemisferen een 
reductie van de rCBF voordoen. Diaschisis en 
interhemisferale steal kunnen hier de oorzaak van zijn. 
Ook een verstoring van de autoregulatie kan het gevolg 
zijn van een afsluiting van de a.carotis interna. 
Van de vele aandoeningen, die de oorzaak kunnen zijn van 
cerebrale ischaemie, is athérosclérose de meest 
voorkomende. Deze atherosclerotische vaatvernauwingen 
geven pas dan een vermindering van de bloedstroom, als 
een bepaalde kritische mate van vernauwing is 
overschreden. De gevolgen van een afsluiting of een 
haemodynamisch significante sténose van een cerebropetale 
of cerebrale arterie hangen af van de collaterale 
circulatie, welke de mate van de overblijvende 
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doorstroming bepaalt. De effectiviteit van de collaterale 
circulatie hangt o.a. af van de snelheid waarmee een 
vaatafsluiting tot stand komt, de pre-existente toestand 
van de bloedvaten en de op latere leeftijd optredende 
dégénérâtieve vaatveranderingen. In geval van een 
afsluiting van de a.carotis interna vormt de circulus 
Willisi de belangrijkste collateraal, terwijl als deze 
tekortschiet een collaterale circulatie via de 
a.ophthalmica in werking treedt. 
De onzekerheden die bestaan omtrent chirurgische 
behandeling van patiënten bij wie een afgesloten 
a.carotis interna is vastgesteld, vloeien o.a. voort uit 
het feit dat een a.carotis afgesloten kan zijn zonder 
aanleiding te geven tot klinische verschijnselen, terwijl 
soms zelfs de a.carotis wordt afgesloten als 
therapeutische maatregel. Deze therapeutische carotis— 
onderbinding gaat echter wel gepaard met een directe en 
ook late morbiditeit/mortaliteit. 
Vernauwing en afsluiting van de a.carotis interna t.g.v. 
athérosclérose heeft zich, blijkens paleopathologisch 
onderzoek altijd al voorgedaan, doch de samenhang met de 
daaruit voortvloeiende ziekteverschijnselen is pas sinds 
halverwege deze eeuw algemeen bekend. Deze ziekte-
verschijnselen kunnen variëren van lichte voorbijgaande 
tot sterk invaliderende blijvende verschijnselen. 
Daarenboven kan zich na voorbijgaande of lichte blijvende 
verschijnselen een invaliderende ischaemische stroke 
voordoen, de kans waarop bij patiënten met een afgesloten 
a.carotis interna ongeveer 5—8% per jaar bedraagt. 
Van de vele invasieve en niet—invasieve onderzoeks-
methoden die ter beschikking staan bij de evaluatie van 
afwijkingen van de cerebropetale vaten worden vervolgens 
de angiografie en de CT—scan en HTG, EEG en SEP en 
liquoronderzoek nader besproken, waarbij speciaal 
aandacht wordt geschonken aan de afwijkingen, die zich 
kunnen voordoen bij cerebrale circulatiestoornissen. 
In hoofdstuk. 4 worden de risicofactoren 
beschreven, die van invloed kunnen zijn op het krijgen 
van een ischaemische stroke. Daarvan vormen leeftijd, 
hypertensie, doorgemaakte hartziekten, diabetes mellitus, 
een asymptomatische carotis souffle en verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficiëntie duidelijke risico-
factoren, terwijl dit van andere factoren, zoals ras, 
cholesterolgehalte van het bloed, het gebruik van orale 
anticonceptiva, roken, alcoholgebruik п overgewicht 
minder duidelijk is. Opsporing en behandeling van deze 
risico—factoren is primaire preventie, doch als deze 
heeft gefaald, bestaat de mogelijkheid tot secundaire 
stroke—preventie met medicamentueze of chirurgische 
therapie. 
Voor wat betreft de medicamenteuze behandeling vormen 
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indicatiestelling п/of dosering van anticoagulantia en 
thrombocyten-aggregatieremmers nog steeds onderwerp van 
onderzoek. Van de chirurgische behandelingsmethoden wordt 
de endarteriectomie van de a.carotis sinds 1953 
uitgevoerd. In de loop der tijd zijn er veranderingen 
geweest t.a.v. de indicatiestelling tot de operatie, 
waarbij de laatste jaren twijfels zijn gerezen of de aan 
de operatie verbonden morbiditeit en mortaliteit het 
nuttig effect op het gebied van stroke-preventie niet 
overtreft. Verschillende trials zijn daarom opgestart. 
Ook de indicatiestelling tot de extra-intracraniele 
bypass operatie is, sinds de eerste uitvoering als 
STA/MCA-anastomose in 1967, aan veranderingen onderhevig 
geweest. De waarde van deze operatie voor de preventie 
van stroke is onderzocht in een prospectieve 
gecontroleerde en gerandomiseerde multi—centre trial. 
Daarin kon géén positief resultaat t.o.v. medicamenteuze 
therapie worden aangetoond, doch op grond van het zeer 
grote aantal patiënten, dat in de deelnemende centra 
buiten de trial om is geopereerd, blijkt aan dat 
onderzoek geen externe validiteit te kunnen worden 
toegekend. 
In hoofdstuk. 5 wordt de opzet van het onderzoek 
beschreven, dat 93 patiënten betreft bij wie in de 
periode van 197Θ tot 19Θ5 een extra—intracraniële bypass 
werd aangelegd. Deze patiënten werden geopereerd, wanneer 
er naast de klinische en angiografische, tevens een 
neurofysiologische indicatie aanwezig was. Daartoe werd 
preoperatief naast het klinische en angiografische 
onderzoek HTG- en EEG—onderzoek verricht en bij een deel 
van de patiënten ook SEP— en liquoronderzoek. HTG, EEG en 
SEP werden tijdens de postoperatieve follow-up regelmatig 
herhaald, terwijl eventuele nieuwe verschijnselen van 
cerebrovasculaire insufficientie werden geregistreerd. De 
gemiddelde postoperatieve observatieperiode was 3. 7 jaar. 
De klinische verschijnselen werden geclassificeerd, 
terwijl op grond van de bevindingen met neurologisch 
onderzoek een scoring plaatsvond op de Karnofsky—schaal. 
De angiografisch vastgestelde vaatafwijkingen werden 
geregistreerd, waarbij voor de afwijkingen van de 
a..carotides meerdere variabelen werden opgesteld, 
samenhangend met de uitgebreidheid van de afwijkingen. 
Ook voor de op de angiografie zichtbare collaterale 
circulatie via de a.communicans anterior en de 
a. ophthalmica werden variabelen opgesteld gebaseerd op de 
mate van collaterale circulatie. Van de CT—scan werden 
variabelen opgesteld naar het al dan niet aanwezig zijn 
van een infarct en naar het soort infarct en voor het 
liquoi—onderzoek naar het al dan niet aanwezig zijn van 
afwijkingen t.g.v. een verstoord glucosemetabolisme. De 
bevindingen met EEG— en SEP—onderzoek werden semi— 
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kwantitatief gescored, aan de hand waarvan verschillende 
variabelen werden opgesteld. Van het HTG-onderzoek werden 
de systolische en diastolische stroomsnelheden en de 
stroomsnelheidsindex D/S van a.temporalis superficialis 
en a.carotis communis geregistreerd, terwijl een score 
werd gegeven aan de stroomrichting in de a.supratrochle— 
aris. De statistische methoden, die gebruikt werden voor 
de evaluatie van de preoperatieve situatie en de postope-
ratieve veranderingen worden beschreven, evenals de 
manier waarop onderzocht werd, of de postoperatieve 
verandering te voorspellen was uit de preoperatieve 
gegevens. 
In hoofdstuk. 6 wordt de preoperatieve situatie 
geëvalueerd aan de hand van de algemene karakteristieken 
(klinisch beeld, angiografische bevindingen en 
afwijkingen op de CT—scan) en de neurofysiologische 
parameters (liquor cerebrospinalis, HTG, EEG en SEP), 
afzonderlijk en hun onderlinge samenhang. 
De op grond van neurofysiologische bevindingen in het 
huidige onderzoek betrokken patiëntengroep komt voor wat 
betreft leeftijd, geslacht en klinische verschijnselen, 
overeen met de patiëntengroep van de ЕС/IC Bypass Study. 
Het percentage patiënten bij wie zich, voorafgaand aan 
het ontstaan van blijvende neurologische uitvals— 
verschijnselen, voorbijgaande verschijnselen hadden 
voorgedaan, was echter hoger dan over het algemeen in de 
literatuur wordt aangegeven. De frequentie waarin 
verschijnselen van gegeneraliseerde athérosclérose, 
hypertensie en diabetes mellitus voorkwamen, verschilde 
niet van hetgeen in de literatuur vermeld wordt. 
Voor wat betreft de angiografische vaatafwijking was in 
het huidige onderzoek het percentage patiënten met een 
afsluiting van de a.carotis interna 25X hoger dan in de 
ЕС/IC Bypass Study. Het tijdsinterval tussen het laatste 
optreden van verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficiëntie en de ЕС/IC bypass operatie was bij 41X 
van de patiënten langer dan het in de ЕС/IC Bypass Study 
aangehouden maximale interval van 3 maanden. 
Wanneer bij de preoperatieve selectie van patiënten die 
op grond van de klinische verschijnselen en de 
angiografisch vastgestelde vaatafwijking in aanmerking 
kunnen komen voor voor een extra—intracraniële bypass 
operatie, HTG-, EEG, SEP— en liquoronderzoek worden 
uitgevoerd ter bepaling van de een functionele indicatie, 
blijken deze onderzoeken bij ruim éénvijfde van de 
patiënten gelijktijdig bij te dragen aan de 
indicatiestelling. Wanneer deze onderzoeksmethoden 
paarsgewijs in beschouwing worden genomen, blijken zij 
bij omstreeks de helft van de patiënten gelijktijdig 
aanwijzingen te geven voor het bestaan van een 
insufficiënte cerebrale circulatie. Een significante 
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onderlinge relatie tussen HTG, EEG, SEP en liquor kon 
niet worden aangetoond. De SEP bljkt de gevoeligste 
indicator te zijn voor de functionele toereikendheid van 
de cerebrale circulatie. 
Hoe uitgebreider de angiografische afwijkingen van de 
aa. carotides zijn, des te frequenter is er een 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica, blijkens een 
onduidelijke of naar binnen gerichte periorbitale 
stroomrichting. 
De frequentie, waarmee achtergrondsvertraging in het EEG, 
verlenging van de conductietijd en een gestoorde diffuus 
cerebrale reactie in de SEP en afwijkingen in de liquor, 
wijzend op een gestoord glucosemetabolisme, voorkwamen 
bij patiënten met voorbijgaande verschijnselen, 
verschilde niet significant van die bij patiënten met 
blijvende neurologische uitvalsverschijnselen. Daarbij 
was er een significant verband tussen deze afwijkingen 
van EEG en SEP in beide hemisferen. Dit wijst erop, dat 
deze afwijkingen samenhangen met een insufficiënte 
cerebrale circulatie en niet met anatomische 
veranderingen van het hersenweefsel. Deze afwijkingen 
toonden echter onderling géén significant verband. In 
tegenstelling tot de achtergrondsactiviteit in het EEG, 
toonde de conductietijd van de SEP wel een significant 
verband met de uitgebreidheid van de angiografisch 
zichtbare afwijkingen van de aa.carotides en de 
collaterale circulatie via de a.ophthalmica. De SEP lijkt 
derhalve een gevoeligere indicator te zijn voor de 
functionele toereikendheid van de cerebrale circulatie. 
In Hoofdstuk. 7 worden de morbiditeit en 
mortaliteit van de extra—intracraniele bypass operatie 
beschreven en wordt het functioneren van de bypass in de 
tijd geëvalueerd ook in samenhang met de andere 
parameters. 
De extra—intracraniele bypass is een operatie die met een 
lage morbiditeit (IX) en lage mortaliteit (IX) uitgevoerd 
kan worden. 
In Э9Х van de gevallen bleek de aangelegde bypass te 
(gaan) functioneren, hetgeen veelal gepaard ging met п 
kalibertoename van de voor de anastomose gebruikte 
donorarterie. Van de patiënten met een goed 
functionerende bypass bleek de meerderheid op de 
preoperatieve angiografie een zichtbare collaterale 
circulatie via de a.ophthalmica te hebben, terwijl dit 
bij een slecht functionerende bypass bij de meerderheid 
van de patiënten niet het geval was. Dit verschil was 
significant en vormt een bevestiging van de opvatting dat 
de mate van functioneren van de bypass afhankelijk is van 
de drukgradient tussen de vaatgebieden, waartussen de 
bypass wordt aangelegd. 
Na het aanleggen van de extra-intracraniële bypass traden 
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er Ζ Θ Θ Γ significante veranderingen op in het sonogram van 
de voor de anastomose gebruikte a. temporalis 
superficialis. De systolische en meer nog de diastolische 
stroomsnelheden namen sterk toe, leidend tot een zeer 
significante toename van de D/S-waarde van de 
a. temporalis superficialis. Ook contralateraal was er een 
significante toename van de systolische en de 
diastolische stroomsnelheid van de a.temporal is 
superficialis, welke toename echter significant minder 
was dan de toename aan de geopereerde zijde. Deze 
veranderingen wijzen erop dat de extra—intracraniele 
bypass een aantoonbare bijdrage levert aan de 
bloedvoorziening van de hersenen, maar ook dat die 
bijdrage over het algemeen niet zó groot is, dat de veeal 
preoperatief door de voor de anastomose gebruikte 
a.temporalis superficialis al verzorgde bijdrage aan de 
collaterale circulatie gemist kan worden. De toename van 
de stroomsnelheden in de contralaterale a.temporalis 
superficialis wijst erop dat dit vat die weggevallen 
bijdrage overneemt. 
Ook op lange termijn bleek bij palpatie en met 
HTG-onderzoek, dat de aangelegde extra—intracraniele 
bypass bleef functioneren, ook bij patiënten bij wie zich 
nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen voordeden. 
In hoofdstuk β worden de postoperatieve neuro­
fysiologische veranderingen van HTG, EEG en SEP 
beschreven. Hun onderlinge samenhang en de samenhang met 
de preoperatieve situatie wordt geëvalueerd. 
De extra—intracraniele bypass operatie leidt tot een 
significante toename van de systolische—, 
begindiastolische— en einddiastolische stroomsnelheden 
van de a.carotis communis. Daarbij neemt de diastolische 
stroomsnelheid relatief het meeste toe, resulterend in 
ook een significante toename van de Dz/S—waarde van dit 
vat. Ondanks deze verbeteringen blijven de stroom-
snelheden en de stroomsnelheidsindex Dz/s aan de 
geopereerde zijde significant lager dan contralateraal. 
Er treedt dus wel een verbetering op na het aanleggen van 
de bypass, maar géén normalisering. 
Bij ruim de helft van de patiënten met preoperatief, op 
grond van de periorbitale stroomrichting vastgestelde, 
gestoorde haemodynamische verhoudingen trad na de bypass 
operatie een verbetering op. Deze verbetering van de 
periorbitale stroomrichting was één jaar na de bypass 
operatie significant. De optredende verbetering 
resulteerde echter bij slechts éénderde van de patiënten 
in een normalisering van de periorbitale stroomrichting. 
Bij patiënten met preoperatief een normale periorbitale 
stroomrichting voorkomt de aangelegde extra— intra-
craniele bypass niet altijd, dat zich later toch een 
verslechtering van de haemodynamische verhoudingen 
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voordoet. 
Zowel aan de geopereerde zijde als aan de niet 
geopereerde zijde is er na de bypass—operatie een 
verbetering van de achtergrondsactiviteit van het EEG, 
welke verbetering na resp. een half jaar en één jaar 
significant is. Bij bijna de helft van de patiënten met 
preoperatief een gestoorde achtergrondsactiviteit 
resulteert de verbetering in een normalisering. Deze 
verbeteringen vallen in de tijd samen met de significante 
verbetering van de periorbitale stroomrichting in het 
HTG. In het EEG aanwezige locale trage activiteit 
verbetert niet na de bypass operatie, terwijl er 
postoperatief een toename van locale irritatieve 
activiteit is, zonder dat dit aanleiding geeft tot meer 
manifeste epilepsie dan op grond van het doorgemaakte 
cerebrovasculaire accident verwacht kan worden. 
Vanaf 6 maanden na de bypass operatie is er een 
significante verbetering van de somscore van de 
conductietijd en de diffuus cerebrale reactie in de SEP 
van beide hemisferen samen. In de tijd valt deze 
verbetering samen met de verbetering van de periorbitale 
stroomrichting in het HTG en de verbetering van de 
achtergrondsactiviteit in het EEG. 
Bij beschouwing van afzonderlijk de conductietijd en de 
diffuus cerebrale reactie en dan voor de geopereerde en 
de niet geopereerde hemisfeer apart, is er tijdens de 
postoperatieve follow-up bij een groot aantal patiënten 
geen verandering van de score van de conductietijd en de 
diffuus cerebrale reactie van de SEP ten opzichte van de 
preoperatieve score. Als zich wel veranderingen voordoen 
zijn deze voor de conductietijd niet, maar voor de 
diffuus cerebrale reactie soms wel significant. 
Het preoperatief bestaande significante verschil tussen 
de diffuus cerebrale reactie in beide hemisferen is 
postoperatief niet meer aanwezig. 
Na het aanleggen van de extra—intracranile bypass doen 
zich dus, in de tijd ongeveer samenvallende, 
verbeteringen voor van de haemodynamische verhoudingen en 
de electrische activiteit van de hersenen. Bij veel 
patiënten zijn er echter géén veranderingen en optredende 
verbeteringen leiden bij slechts een klein deel van de 
patiënten tot een normalisering. Neurofysiologisch kan de 
bypass operatie derhalve niet zeer effectief genoemd 
worden. 
Hoewel een samenhang aantoonbaar was tussen de 
electrische activiteit van de hersenen (achtergronds— 
frequentie in EEG) en de haemodynamische verhoudingen 
(werking bypass en periorbitale stroomrichting in HTG) 
bleek een correlatie tussen de na de bypass operatie 
optredende verbeteringen van de periorbitale 
stroomrichting in het HTG, de achtergrondsactiviteit in 
het EEG en de somscore van de conductietijd en de diffuus 
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cerebrale reactie in de SEP, waargenomen over eenzelfde 
tijdsinterval, niet aantoonbaar. 
Voor wat betreft het optreden van postoperatieve 
veranderingen van de neurofysiologische parameters is er 
voor de periorbitale stroomrichting in het HTG en de 
achtergrondsactiviteit in het EEG enige samenhang met de 
preoperatieve algemene karakteristieken van de patient 
aantoonbaar, doch niet voor de latentietijden van de SEP. 
Verbetering treedt minder vaak op bij uitgebreidere 
afwijkingen van de aa.carotides. 
De kans dat er na het aanleggen van een extra— 
intracraniële bypass bij patiënten met preoperatief een 
niet naar buiten gerichte periorbitale stroomrichting, 
géén verbetering van deze periorbitale stroomrichting 
optreedt, is vooral aanwezig bij patiënten met 
preoperatief haemodynamisch significante afwijkingen van 
beide aa.carotides, met een grote bijdrage van de 
aa. oophthalmicae aan de collateralle circulatie en met 
hypertensie. 
De kans op een verslechtering van een preoperatief 
normale periorbitale stroomrichting is het grootst bij 
patiënten met hypertensie en preoperatief een goede 
collaterale circulatie via de a.communicans anterior. 
Verbetering van het EEG als totaal doet zich bij 
patiënten met dubbelzijdige afwijkingen van de 
aa.carotides minder frequent voor dan bij patiënten met 
enkelzijdige afwijkingen. Verbetering van het EEG doet 
zich vaker voor bij patiënten bij wie preoperatief aan 
tenminste één zijde de periorbitale stroomrichting niet 
naar buiten gericht is. 
In hoofdstuk 9 wordt het klinisch beloop na de 
bypass—operatie vermeld: effect op bestaande 
uitvalsverschijnselen en het optreden van nieuwe 
cerebrovasculaire verschijnselen. De samenhang tussen het 
optreden van nieuwe verschijnselen en de neurofysio-
logische veranderingen en de preoperatieve situatie wordt 
beschreven. 
Voor wat betreft het klinisch resultaat na de bypass 
operatie blijkt zich binnen 10 dagen na de operatie bij 
een niet onaanzienlijk deel (3ΘΧ) van de patiënten met 
neurologische uitvalsverschijnselen, enige verbetering 
voor te doen van de score op de Karnofsky—schaal. Bij 
patiënten met ernstige neurologische uitvals-
verschi jnselen, een invaliderende stroke met een 
Karnofsky-score van 50 punten of minder, is de eventueel 
optredende verbetering echter slechts zelden klinisch 
relevant. Dergelijke uitvalsverschijnselen lijken dan ook 
géén indicatie tot operatie te vormen, zoals veelal ook 
in de literatuur vermeld. 
Tijdens een postoperatieve follow-up van tenminste 3 jaar 
van een groep patiënten bij wie een extra-intracraniele 
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bypass operatie werd uitgevoerd op geleide van het 
klinische beeld en de angiografisch vastgestelde 
oorzakelijke vaatafwijking in combinatie met neuro-
fysiologische aanwijzingen voor het bestaan van een 
insufficiënte cerebrale circulatie, bleek de 3—jaars kans 
op het krijgen van een completed stroke 5. 2X te zijn. 
Deze stroke—kans is zeer significant lager dan de kans 
van 26.4X van de chirurgisch behandelde en de kans van 
23.4X van de medicamenteus behandelde groep patiënten van 
de ЕС/IC Bypass Study. Deze kans op stroke is ook lager 
dan de kans van ongeveer 5-ΘΧ per jaar volgens het 
natuurlijk beloop. 
Nieuwe verschijnselen doen zich bij dubbelzijdige 
afwijkingen van de aa.carotides frequenter voor dan bij 
enkelzijdige afwijkingen, waarbij een begeleidende 
hypertensie echter de kans daarop weer vermindert. Ook 
wanneer het tot de operatie aanleiding gegeven hebbende 
accident, blijkens een borderzone infarct op de CT—scan, 
een waarschijnlijk haemodynamische genese had, is er een 
grotere kans op een nieuw postoperatief accident, dan in 
geval van het ontbreken van een infarct of de 
aanwezigheid van een territoriaal infarct. 
Er is enige samenhang tussen het klinisch beloop en 
veranderingen van de neurofysiologische parameters na de 
extra—intracraniele bypass operatie. Bij nagenoeg alle 
patiënten met nieuwe verschijnselen van cerebrovasculaire 
insufficientie na een extra-intracraniele bypass—operatie 
en bij alle patiënten, bij wie het nieuwe accident een 
completed stroke was, toonde het daaraan voorafgaande HTG 
en/of EEG afwijkingen die konden passen bij een 
insufficiënte cerebrale circulatie. Deze nieuwe 
verschijnselen traden significant minder frequent op, 
wanneer de achtergrondsfrequentie van het EEG 10 dagen na 
de operatie verbeterd was t.o.v. van preoperatief dan in 
geval het EEG op dat moment gelijk gebleven of 
verslechterd was. 
In hoofdstuk. IO wordt samengevat hoe 
verschijnselen van cerebrovasculaire insufficientie 
kunnen ontstaan en wat de gevolgen zijn voor de patient 
en diens omgeving. Vervolgens worden factoren genoemd, 
die oorzaak kunnen zijn van de onzekerheden die er, 
ondanks talrijke uitgevoerde trials, blijven bestaan over 
zowel de medicamenteuze als de chirurgische vormen van 
behandeling in het kader van secundaire stroke—preventie. 
Daarbij wordt speciaal ingegaan op de problematiek rond 
de extra—intracraniele bypass—operatie. Vervolgens worden 
de resultaten van het huidige onderzoek opgesomd en 
besproken in het kader van de literatuurgegevens. 
Tenslotte wordt de conclusie getrokken dat de 
extra—intracraniele bypass operatie, waarbij de 
a. temporalis supperficialis geanastomoseerd wordt op een 
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distale tak van de a.cerebri media, noch haemodynamisch 
noch electrofysiologisch een zeer effectieve ingreep is. 
Hoewel zich tijdens het eerste jaar na de operatie wel 
neurofysiologische verbeteringen voordoen in samenhang 
met de werking van de bypass, is de onderlinge samenhang 
tussen verschillende neurofysiologische parameters gering 
en wordt maar bij een beperkt aantal patiënten een 
normalisering bereikt. Het voorspellen van de later 
optredende veranderingen vanuit de preoperatieve situatie 
is niet goed mogelijk, doch bij uitgebreidere afwijkingen 
van de aa.carotides is de bypass minder effectief. 
Desalniettemin geeft het huidige onderzoek aanwijzingen 
dat de bypass-operatie bij patiënten met preoperatief 
neurofysiologische afwijkingen, die kunnen passen bij het 
bestaan van een insufficiënte cerebrale circulatie, toch 
zodanige verbeteringen teweeg kan brengen, dat optredende 
nieuwe cerebrovasculaire verschijnselen veelal minder 
ernstig zijn, dan volgens het natuurlijk ziektebeloop of 
bij medicamenteuze behandeling verwacht kan worden. Het 
optreden van nieuwe verschijnselen kan samenhangen met 
een minder effectief zijn van de bypass, aangezien deze 
verschijnselen zich vaker voordoen bij patiënten met 
dubbelzijdige afwijkingen van de aa.carotides en bij 
patiënten bij wie neurofysiologisch aanwijzingen voor een 
insuffuciente cerebrale circulatie blijven bestaan. 
Het ontwikkelen van effectievere vormen voor cerebrale 
revascularisatie en neurofysiologische methoden om 
patiënten met een manifeste of gecompenseerde 
hypoperfusie van de hersenen te kunnen identificeren, 
waarbij SEP en transcranieel Doppler-onderzoek van waarde 
zouden kunnen zijn, lijkt wenselijk te zijn. 
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THE HYPOFUNCTIONftL BRAIN 
Evaluation of the influence 
of the extra—intracranial bypass 
Chapter 1 describes hou lack of clarity about the 
etiology and the pathophysiology of a syndrome can lead 
to doubts concerning the appropriate therapy. 
Consequently, in medicine many therapies are applied 
whose usefulness has not been proven, or even don't 
appear to be able to be proven. Valuation of methods of 
treatment can be made on the basis of clinical trials and 
detailed descriptions of clinical observations. Problems 
uith the design, execution and interpretation of trials 
may result in continuing doubts, even after the results 
have become knoun. It is, furthermore, possible that a 
therapy, wich in certain respects has no demonstrable 
positive effect for a population of patients, can for 
certain sub-groups have such a positive effect. 
In spite of the many trials executed, doubts remain about 
nearly all forms of treatment to prevent new cerebro-
vascular accidents. One of the methods of treatment is 
the extra—intracranial bypass operation; doubts remain 
about the usefulness of this operation, in spite of the 
fact that the results of a large prospectively controlled 
and randomized study have become known, because 
afterwards the trial proved to have no external validity. 
The question remains whether it is possible to identify, 
on pathophysiological grounds, a group of patients for 
whom this operation causes a positive change when 
compared to the natural course of illness or medical 
therapy. 
In order to eventually arrive for the future at a more 
clearly defined formulation of the indication for the 
extra-intracranial bypass operation, a prospective study 
was carried out, in which patients who on the basis of 
clinical phenomena and angiographic findings could be 
eligible for surgical treatment, were evaluated with 
neurophysiological examinations: Doppler haematotacho-
graphy (HTG), eletroencephalography (EEG), somatosensory 
evoked potentials (SEP) and cerebrospinal fluid analysis 
(CSF). The aim of the study was to check whether, after 
the bypass operation in patients who had preoperative 
neurophysiological indications of an insufficient 
cerebral circulation, there existed a correlation between 
the occurring neurophysiological changes and the clinical 
course. To this aim twelve questions were formulated to 
which answers were sought. 
In chapter 2 it is shown how in the course of time 
the ideas of Galen about the functioning of the heart and 
bloodvessles were gradually altered as the result of 
anatomic and physiological discoveries. The large number 
of anastomoses which exist, both extracranial!y and 
intracranially, between the areas of supply of external 
carotid, the internal carotid, the vertebral and the 
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basilar arteries in the normally developed vascular 
system, and the anastomoses which may be present because 
of persisting embrionic vessels are described. 
Then follows a description of the cerebral blood flow 
(CBF), which can be determined in different ways and 
which depends on the age and the state of activation of 
the person examined. The regional glucose metabolism 
(rCRTIGlu) and regional oxygen metabolism (rCMROz) are 
discussed. 
The cerebral blood flow depends on general factors such 
as cerebral perfusion pressure, viscosity of the blood 
and the length and diameter of the vascular bed, where 
there exists a system of autoregulation which takes care 
of a physiological adaptation of the cerebrovascular 
resistance to changing circumstances in order to maintain 
a stable internal environment in the brain. This 
autoregulation functions with reference to afferent 
information concerning changes in bloodpressure, 
bloodvolume, рОн, рСОг and metabolic need, after which, 
through a myogenic, metabolic or neurogenic control 
mechanism, changes in diameter of the effector in the 
cerebral vasculature are induced. 
Chapter 3 describes how functional disturbances of 
the brain originate when the cerebral blood flow falls 
below the level needed to maintain the normal metabolism. 
In this respect there are threshold values for the 
development of functional and morphological defects, with 
between them the ischemic penumbra. In the acute stage of 
the occlusion of a bloodvessel, the blood supply may, due 
to a disturbed autoregulation, be profuse in relation to 
the metabolic demand (the "luxury perfusion syndrome"), 
or be insufficient for the metabolic need (the "misery 
perfusion syndrome"); the latter situation may also exist 
chronically. With a unilateral occlusion of an internal 
carotid artery in both hemispheres a reduction of the 
rCBF may occur. Diaschisis and interhemispheral steal can 
be the cause of this. A disturbance of the auto­
regulation, too, may result of an occlusion of the 
internal carotid artery. 
Of the many disorders which can cause cerebral ischemia, 
atherosclerosis is the most common. The atherosclerotic 
narrowing of an artery only results in a decrease of the 
blood flow when a certain critical degree of narrowing 
has been surpassed. The consequences of an occlusion or a 
haemodinamically significant stenosis of a cerebropetal 
or cerebral artery depend on the collateral circulation, 
which determines the extent of the remaining blood flow. 
The effectiveness of the collateral circulation depends 
on, among other things, the rate at which the occlusion 
of a bloodvessel comes about, the préexistent condition 
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of the arteries and the degenerative changes of the 
vessels which occur at an advanced age. In the event of 
occlusion of an internal carotid artery, the circle of 
Willis forms the most important collateral, while when 
this fails, a collateral circulation via the ophthalmic 
artery becomes operational. 
The existing doubts concerning the surgical treatment of 
patients with an diagnosed occluded internal carotid 
artery result from, among other things, the fact that a 
carotid artery may be occluded whitout producing clinical 
symptoms, while in fact sometimes the carotid artery is 
occluded as a therapeutic measure. This therapeutic 
carotid ligation, however, is accompanied by an immediate 
and also late morbidity and mortality. 
Narrowing and occlusion of the internal carotid artery as 
caused by atherosclerosis have, as is evident from 
paleopathological examination, always occurred, but the 
resulting symptoms did not become generally kwown untili 
the middle of this century. These symptoms may vary from 
mild and transient to incapacitating permanent symptoms. 
Moreover, after the occurrence of transient or mild 
permanent symptoms an incapacitating ischemic stroke may 
follow, the risk of which for patients with an occluded 
internal carotid artery amounts to appromately 5-8Ж per 
annum. 
Of the many invasive and non-invasive diagnostic methods 
available for the evaluation of patients with disorders 
of the cerebropetal vessels, the angiography and the 
computerized tomography (CT—scan) and the HTG, the EEG 
and the SEP and the CSF analysis are further discussed, 
with special reference to the alterations related to 
cerebrovascular disease. 
Chapter 4 describes the risk factors which may 
influence the occurrence of an ischemic stroke. Of these 
age, hypertension, previous heart diseases, diabetes 
mellitus, an asymptomatic carotid bruit and symptoms of 
cerebrovascular insufficiency are obvious risk factors, 
while other factors such as race, cholesterol-level in 
the blood, the use of oral contraceptives, smoking, 
alcohol consumption and overweight are less obvious. 
Identification and treatment of these risk factors is 
primary prevention; if, however, this has failed, there 
is the possibility of secundary stroke—prevention by 
means of medical or surgical therapy. 
fts far as medical therapy is concerned, the indication 
for and/or dosage of anticoagulant and anti—platelet 
therapy are still a subject of investigation. Of the 
surgical procedures the carotid endarterectomy has been 
performed since 1953. In the course of time changes have 
occured with respect to the selection of patients for 
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surgery, whereby in the last few years doubts have risen 
whether the morbidity and mortality related to this 
operation do not surpass the benificial effect for stroke 
prevention. Several trials have therefore been started. 
The indication of the extra-intracranial bypass 
operation, too, has been subject to changes since the 
first performance as an STA-MCA anastomosis in 1967. The 
effectiveness of this operation for the prevention of 
stroke was studied in a prospectively controlled 
randomized multicentre trial. In this trial no positive 
result compared to medical therapy could be demonstrated; 
however, based on the large number of patients operated 
on in the participating centres outside the trial, no 
external validity can be applied to the result of that 
trial. 
Chapter 5 describes the design of our study which 
concerns 93 patients treated with an extra-intracranial 
bypass operation between 197Θ and 1985. These patients 
were operated on when not only a clinical and 
angiographic but also a neurophysiological indication 
were present. For this purpose both a preoperative 
clinical and angiographic examination and an HTG and EEG 
examination were carried out, and for some of the 
patients also an SEP and a CSF analysis. HTG, EEG and SEP 
were repeated regularly during the postoperative 
follow-up, and any new symptoms of cerebrovascular 
insufficiency were being registered. The mean 
postoperative observation period was 3.7 years. 
The clinical symptoms were classified, and based on the 
neurological findings, scoring took place on the 
Karnofsky-scale. The angiographically diagnosed vascular 
defects were registered, and several variables were 
formulated for disorders of the carotid arteries related 
to their extent. For the collateral circulation through 
the anterior communicating artery and the ophthalmic 
artery, too, several variables were formulated based on 
the degree of collateral circulation. For the CT-scan 
variables were selected on the basis of the presence or 
absence of an infarction and the kind of the infarction. 
The variables for the results of the CSF analysis were 
based on the presence or absence of findings of a 
disturbed glucose metabolism. The results of the EEG and 
SEP examinations were scored semi—Quantitätively and 
several variables were formulated. In the HTG—examination 
the systolic and diastolic flow velocities and the 
flowindex D/S of the superficial temporal artery and the 
common carotid arteries were registered, while a score 
was given to the direction of the flow in the 
supratrochlear artery. 
The statistical methods used in the evaluation of the 
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preoperative situation and the postoperative changes are 
described, as is the manner in uhich it uas investigated 
uhether it uas possible to predict the postoperative 
changes on the basis of the preoperative data. 
In chapter 6 the preoperative situation is evalua­
ted in respect of the general characteristics (clinical 
picture, angiographic findings and results of CT-scan) 
and the neurophysiological parameters (CSF, HTG, EEG and 
SEP) separately and in their mutual relationship. 
The group of patients uho uere involved in the current 
study on the basis of neurophysiological findings 
corresponds, as far as age, sex, and clinical symptoms 
are concerned, uith the group of patients in the EC/IC 
Bypass Study. The percentage of patients uho, prior to 
the development of a permanent neurological deficit, had 
manifest transitory symptoms uas, houever, higher then is 
generally reported in the literature. The frequency uith 
uhich symptoms of generalised atherosclerosis, 
hypertension and diabetes mellitus occurred, did not 
differ from that cited in the literature. 
As far as the angiographic vascular lesion is concerned, 
the percentage of patients in the current study with an 
occlusion of the internal carotid artery was 25% higher 
than in the ЕС/IC Bypass Study. The interval between the 
last occurrence of symptoms of cerebrovascular insuffi­
ciency and the bypass operation uas for 41X of the 
patients longer than the maximal interval of 3 months 
maintained in the ЕС/IC Bypass Study. 
When in the preoperative selection of patients uho may be 
elligible for an extra—intracranial bypass operation on 
the basis of clinical syroptoms and angiographically 
diagnosed vascular lesion, HTG, EEG, SEP and CSF analysis 
are performed for the determination of a functional 
indication, it proves that these examinations in over a 
fifth of the patients simultaneously contribute to the 
indication for operation. When these examinations are 
considered in pairs, they turn out to give for roughly 
half the patients simultaneous indications of the 
existence of an insufficient cerebral circulation. A 
significant mutual relationship betueen HTG, EEG, SEP and 
CSF could not be established. The SEP appears to be the 
most sensitive indicator for the functional sufficiency 
of the cerebral circulation. 
The more extensive the angiographic lesions of the 
carotid arteries are, the more frequently there is a 
collateral circulation through the ophthalmic artery, as 
evidenced by a zero flou or inuard direction of the flou 
in the periorbital arteries. 
The frequency with uhich slouing doun of the background 
activity in the EEG, lengthening of the conduction time 
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and a disturbed diffuse cerebral reaction in the SEP and 
abnormalities of the CSF, indicative for a disturbed 
glucose metabolism, occurred in patients with transient 
sypmtoms, did not differ significantly of that in 
patients with a permanent neurological deficit. Moreover 
there was a significant relationship between these 
disturbances of EEG and SEP in both hemispheres. This 
indicates that these disturbances are related to an 
insufficient cerebral circulation and not to anatomic 
alterations of the brain tissue. These disturbances 
showed, however, no significant mutual relationship. 
Contrary to the background activity in the EEG, the 
conduction time of the SEP did show a significant 
relationship with the extent of the angiographically 
visible lesions of the carotid arteries and the 
collateral circulation through the ophthalmic artery. The 
SEP appears therefor to be a more sensitive indicator of 
the functional sufficiency of the cerebral circulation. 
Chapter 7 describes the morbidity and mortality of 
the extra-intracranial bypass operation, and the 
functioning of the bypass evaluated over time as well as 
in connection with other parameters. 
The extra-intracranial bypass operation is one which can 
be performed with a low morbidity (IX) and a low 
mortality (IX). 
In Э9Х of the cases, the constructed anastomosis proved 
to function; this was usually accompanied by an increase 
in the diameter of the donor artery used for the bypass. 
It appeared that the majority of the patients with a 
bypass that functioned well had a visible collateral 
circulation via the ophthalmic artery on the preoperative 
angiography, whereas this was not the case for the 
majority of the patients with a bypass functioning badly. 
After the bypass operation significant changes occurred 
in the Doppler sonogrammme of the superficial temporal 
artery employed for the anastomosis. The systolic and, to 
an even larger extent, the diastolic flow velocities 
greatly increased, which led to a highly significant 
increase of the D/S value of the superficial temporal 
artery. Contralaterally, too, there was a significant 
increase of the systolic and diastolic flow velocities of 
the superficial temporal artery; this increase, however, 
was significantly less than the increase on the side 
which had been operated on. These changes indicate that 
the the extra-intracranial bypass provides a demonstrable 
contribution to the blood supply of the brain, but also 
that this contribution generally is not large enough to 
allow the contribution already preoperatively provided by 
the superficial temporal artery to the collateral 
circulation to be missed. The increase in the flow 
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velocities in the contralateral superficial temporal 
artery indicates that this vessel takes over this lost 
contribution. 
In the long term, too, it appeared by palpation and with 
HTG examination, that the extra-intracranial bypass 
continued to function, even in patients who had new 
cerebrovascular symptoms. 
Chapter θ describes the postoperative 
neurophysiological changes of HTG, EEG and SEP. Their 
interrelationship and the relationship with the 
preoperative situation are evaluated. 
Extra—intracranial bypass surgery leads to a significant 
increase of the systolic and diastolic flow velocities of 
the common catotid artery. The diastolic flow velocity 
increases relatively speaking the most, resulting in a 
significant increase of the D2/S- value of this artery. 
In spite of this, the flow velicities and the flow index 
Dz/S remain significantly lower on the operated side than 
contralaterally. This means that there is postoperatively 
an improvement, but that there is no normalization. 
In nearly half of the patients who had preoperatively 
disturbed haemodynamics as based on the periorbital 
direction of flow, after the bypass operation an 
improvement occurred. This improvement of the periorbtal 
direction of flow was significant 1 year after the bypass 
operation. The improvements, however, resulted only for 
one third of the patients in the normalization of the 
periorbital direction of flow. For patients who 
preoperatively have a normal periorbtal direction of 
flow, the extra-intracranial bypass does not always 
prevent the occurrence of a deterioration of the 
haemodynamics later on. 
Both on the operated side and on the unoperated side 
after the bypas operation there is an improvement in the 
background activity of the EEG; this improvement is 
significant after half a year and one year respectively. 
For nearly half the patients with a preoperative 
disturbed background activity, the improvement resulted 
in a normalization. These improvements over time coincide 
with the significant improvement in the periorbital 
direction of flow in the HTG. Local slow activity present 
in the EEG did not improve after the bypass operation, 
while there is a postoperative increase in local 
irritative activity, whitout this giving rise to more 
manifest epilepsy than is to be expected on the basis of 
the previous cerebrovascular accident. 
Starting 6 months after the operation, there is a 
significant improvement of the sum score of the 
conduction time and the diffuse cerebral reaction in the 
SEP of both hemispheres together. In time this 
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improvement coincides with the improvement of the 
periorbital direction of flow in the HTG and an 
improvement in the background activity in the EEG. 
When we consider the conduction time and the diffuse 
cerebral reaction separately, and again separately for 
the operated and the nonoperated hemisphere, there is 
during the postoperative follow—up for a large number of 
patients no changes in the scores of the conduction time 
and the diffuse cerebral reaction of the SEP with respect 
to the preoperative score. If there are changes, these 
are not significant for the conduction time, but they 
sometimes are significant for the diffuse cerebral 
reaction. The preoperative!y existing significant 
difference of the diffuse cerebral reaction in both 
hemispheres is postoperatively no longer present. 
After the bypass operation, therefore, improvements of 
the haemodynamics and the electric activity of the brain 
do occur, and coincide roughly in time. In many patients, 
however, there are no changes and any occurring 
improvements lead for only a small number of patients to 
a normalization. Neurophysiologically speaking, therefore 
the bypass operation may not be called very effective. 
Although a relation could be shown to exist between the 
electric activity in the brain (background frequency in 
the EEG) and the haemodynamics (the functioning of the 
bypass and the periorbital direction of flow), no 
correlation between improvements in the periorbital 
direction of flow in the HTG occurring after the bypass 
operation, the background activity in the EEG and the sum 
score of the conduction time and the diffuse cerebral 
reaction in the SEP, observed over the same period of 
time, could be established. 
As far as the occurrence of postoperative changes of the 
neurophysiological parameters is concerned, for the 
periorbital direction of flow in the HTG and the 
background activity in the EEG some relationship with the 
preoperative general characteristics of the patients is 
demonstrable, but not for the latencies of the SEP. 
Improvements occur less frequently when there are more 
extensive lesions in the carotid arteries. 
The chance that after the bypass operation in patients 
with an abnormal periorbital direction of flow no 
improvement in this direction of flow occurs is the 
largest for patients with preoperatively haemodynamically 
significant lesions of both carotid arteries, with a 
large contribution of the ophthalmic arteries to the 
collateral circulation and with hypertension. 
The chance of a deterioration of a preoperatively normal 
periorbital direction of flow is the largest for patients 
with hypertension and a good collateral circulation via 
the anterior communicating artery preoperatively. 
Improvement of the EEG as a whole occurs less frequently 
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for patients with lesions in both carotid arteries than 
for patients with onesided lesions. Improvement of the 
EEG occurs more frequently in patients who have 
preoperative!y on at least one side an abnormal direction 
of the periorbital direction of flow. 
In chapter Э the clinical course after the bypass 
operation is described: the effect on existing 
neurological symptoms and the occurrence of new 
cerebrovascular symptoms. The relationship between the 
occurrence of new symptoms and the neurophysiological 
changes and the preoperative situation are described. 
As far as the clinical result after the bypass operation 
is concerned, it appears that within 10 days of the 
operation for a not insignificant number (3ΘΧ) of 
patients with neurological symptoms, some improvements 
occur in the score on the Karnofsky-scale. For patients 
with serious symptoms, an incapacitating stroke with a 
Karnofsky—score of 50 or less, any occurring improvement 
is seldom clinically usefull. Such symptoms therefore do 
not appear to be an indication for bypass surgery, as is 
also frequently mentioned in the literature. 
During a postoperative follow—up of at least 3 years of a 
group of patients who underwent an extra-intracranial 
bypass operation indicated by the clinical symptoms and 
the angiographically determined causal vascular lesion in 
combination with neurophysiolocal phenomena of an 
insufficient cerebral circulation, the three year risk of 
a completed stroke proved to be 5.2%. This risk of a 
stroke is very significantly lower than risk of 26.4% for 
the surgically treated and the risk of 23.4% for the 
medically treated group of patients in the ЕС/IC Bypass 
Study. This stroke—risk is also lower than the risk of 
about 5—ΘΧ per annum following the natural course. 
New symptoms occur more frequently in patients with 
lesions of both carotid arteries than in patients with 
one—sided lesions, whereby an accompanying hypertension, 
however, decreases this risk. Also when the accident 
which gave rise to the operation had a probable 
hemodynamic genesis, as shown by a borderzone infarct on 
the CT—scan, there is a greater risk of a new 
postoperative accident than in the case of the absence of 
an infarction or in the presence of a territotial 
infarction. 
There is a certain amount of coherence between the 
clinical course and changes in the neurophysiological 
parameters after the bypass operation. For nearly all the 
patients with new symptoms of cerebrovascular 
insufficiency after the extra—intracranial bypass 
operation, and for all the patients whose new accident 
was a completed stroke, the HTG and/or EEG prior to that 
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showed phenomena which could fit in with a cerebro-
vascular insufficiency. These new symptoms occur 
significantly less frequently when the background 
frequency of the EEG has improved 10 days after the 
operation compared to the preoperative frequency, than in 
the case that the EEG at that time has remained the same 
or has deteriorated. 
Chapter IO summarizes how symptoms of 
cerebrovascular insufficiency can develop and what the 
consequences are for the patient and his surroundings. 
Then, some factors are discussed which could be the cause 
of doubts which, in spite of many trials, remain about 
both the medical and the surgical treatment within the 
framework of secundary stroke prevention. Special 
attention is paid to the problems surrounding the 
extra—intracranial bypass operation. Next the results of 
the current study are summed up and discussed with 
reference to the literature. Finally the conclusion is 
drawn that the extra—intracranial bypass operation in 
which the superficial temporal artery is anastomosed on a 
distal branch of the middle cerebral artery is neither 
haemodynamically nor electrophysiologically a very 
effective operation. 
Although during the first year after the operation neuro— 
fysiological improvements do occur related to the 
functioning of the bypass, the interrelationship between 
different neurophysiological parameters is slight and 
only for a limited number of patients a normalization is 
reached. It is virtually impossible to predict changes on 
the basis of the preoperative situation, but in case of 
more extensive lesions of the carotid arteries the bypass 
is less effective. 
In spite of this, the current study gives some 
indications that for patients with preoperative 
neurofysiological phenomena which could fit in with the 
existence of an insufficient cerebral circulation, the 
bypass operation may cause such an improvement that any 
occurring new cerebrovascular symptoms usually are less 
serious than might be expected on the basis of the 
natural course of illness or with medical treatment. The 
occurrence of new symptoms may be related to the bypass 
being less effective, since these symptoms occur more 
frequently in patients with double—sided lesions of the 
carotid arteries and in patients who continue to have 
neurophysiological phenomena of cerebrovascular 
insufficiency. 
The developement of more effective techniques of cerebral 
revascularization and neurophysiological methods to 
identify patients with a manifest or a compensated 
hypoperfusion of the brain, for which the SEP and the 
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transcranial Doppler could be valuable, appears to be 
desirable. 
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R E I S I - J h l E : 
LE CERVEAU HYPOFONCTIONNEL 
E v a l u a t i o n d e l ' i n f l u e n c e d e l ' a n a s t o m o s e 
e x t ra— i n t г a — с r â n i e n n e 
Dans le Chapitre 1 on décrit comment un manque de 
précision au sujet de l'éthiologie et de la 
pathophysiologie d'un syndrome peut amener à douter de la 
thérapie à appliquer. Ceci ayant pour conséquence que 
l'intérêt de nombreuses thérapies en médecine n'est pas 
prouvé et même, qu'il semble ne pas pouvoir être prouvé. 
Des jugements de valeur sur des méthodes de traitement, 
peuvent être formés à l'aide d'expériences cliniques et 
de descriptions précises d'observations cliniques. Les 
difficultés rencontrées au cours de l'organisation de 
l'exécution et de l'interprétation des expériences, 
peuvent faire que, même après la prise de connaissance 
des résultats, les doutes subsistent. En outre, il est 
possible qu'une thérapie qui, dans un certain sens, n'a 
aucun effet positif démontrable pour un certain groupe de 
patients, ait un effet positif pour des sous—groupes 
spéciaux. 
Malgré les nombreuses expériences effectuées, il demeure 
à peu près toujours des doutes, sur toutes les formes de 
traitement visant à éviter de nouveaux accidents 
cérébrovasculaires. Une de ces méthodes de traitement est 
l'anastomose extra-intra-crânienne (l'AEIC), pour ce qui 
est de son intérêt, le doute subsiste malgré la 
divulgation des résultats d'une grande étude prospective 
contrôlée et randomisée, parce que a postiori l'étude 
s'avérait n'avoir aucune validité externe. La question 
demeure: est il possible sur des bases patho-
physiologiques d'indiquer des patients chez qui cette 
opération amène une améloration, qui n'aurait pas eu lieu 
dans une évolution naturelle de la maladie ou avec un 
traitement médicamenteux'? 
Afin de pouvoir parvenir dans le futur à une indication 
mieux cernée de 1'AEIC, on a effectué une étude 
prospective sur des patients pouvant être candidats à 
cette opération, étant donné leurs symptômes cliniques et 
les résultats angiographiques, dans cette étude, ceux—ci 
ont été évalués par des examens neurophysiologiques tels 
que l'examen Doppler (ED), 1'ólectroencéphalographie 
(EEG), les potentiels évoqués somesthésiques (PES) et 
l'examen du liquide céphalo-rachidien (LCR). Le but de 
cette étude était de chercher si, après l'AEIC effectuée 
sur des patients chez qui il existait des symptômes 
neurophysiologiques d'insuffisance circulatoire cérébrale 
avant l'opération, il y avait une relation entre les 
changements neurophysiologiques survenus et l'évolution 
clinique. A cet effet on a formulé douze questions 
auxquelles on a essayé de répondre. 
Dans le chapitre 2 on indique comment au cours des 
temps, grâce aux découvertes anatomiques et 
physiologiques progressives, la théorie de Galien sur le 
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fontionnement du coeur et des vaisseaux, a changé. On 
décrit les nombreuses anastomoses qui existent, aussi 
bien extra qu'intra-crâniennes, entre les circulations de 
la carotide externe, la carotide interne, l'artère 
vertébrale et le tronc basi lai re dans le développement 
normal du système circulatoire et les anastomoses qui 
peuvent exister par la persistance de vaisseaux 
embryonnaires. 
Puis on décrit le débit sanguin cérébral (DSC) qui peut 
être défini de différentes manières, dépendant de l'âge 
et de l'état d'activation de la personne examinée. On 
analyse la consommation métabolique régionale du glucose 
(CriRglu) et de l'oxygène (CIlROa). 
Le DSC dépend de facteurs généraux tels que la pression 
de perfusion cérébrale, la viscosité du sang, la longueur 
et le diamètre des vaisseaux régis par un système 
d'autorégulation amenant une adaptation physiologique de 
la résistance cérébrovasculaire aux conditions 
changeantes et maintenant un milieu interne stable dans 
le cerveau. Cette régulation fonctionne à l'aide 
d'information afférente sur le changement: de la pression 
sanguine, du volume sanguin, de рОг, de рСОг et du besoin 
métabolique, après quoi par un mécanisme de contrôle 
musculaire, métabolique ou nerveux s'effectuent des 
changements de calibre dans l'exécuteur du système 
vasculaire cérébral. 
Le chapitre 3 décrit comment des disfonctionnements du 
cerveau se développent quand le DSC baisse sous le niveau 
nécessaire pour conserver un métabolisme normal. En 
outre, il existe des valeurs limites en ce qui concerne 
le développement d'anomalies fonctionnelles et 
morphologiques avec entre les deux la pénombre 
ischémique. Dans une phase d'obstruction vasculaire aigüe 
l'apport sanguin, à cause de 1'autorégulation perturbée, 
peut être trop abondant pour le besoin métabolique (le 
"luxury perfusion syndrome") cependant il peut être aussi 
insuffisant pour le besoin métabolique (le "misery 
perfusion syndrome"), situation pouvant aussi devenir 
chronique. Dans le cas d'une occlusion unilatérale de la 
carotide interne, une réduction du DSC régional peut 
apparaître dans les deux hémisphères. "Diaschisis" et 
"interhemisferal steal" peuvent, ici, en être la cause. 
L'obstruction de la carotide interne peut aussi entraîner 
une perturbation de 1'autorégulation. 
Parmi les nombreuses maladies pouvant entraîner une 
ischémie cérébrale, l'artériosclérose est la plus 
courante. Ces rétrécissements artériosclérotiques des 
vaisseaux amènent un changement du flux sanguin, 
seulement quand un certain seuil critique de 
rétrécissement est dépassé. Les conséquences d'une 
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obstruction ou une sténose significative hémodynamique 
d'une artère cervicale à destinée encéphalique ou d'une 
artère cérébrale, dépendent de la circulation 
collatérale, laquelle détermine le débit sanguin restant. 
L'efficacité de la circulation collatérale dépend en 
outre de la rapidité avec laquelle une obstruction 
vasculaire s'effectue, de la situation préexistante des 
vaisseaux et des changements dégénératifs des vaisseaux à 
un âge avancé. Dans le cas d'une obstruction de la 
carotide interne, le polygone de Willis forme la 
collatérale la plus importante, tandis que si celle-ci 
est insuffisante, une circulation collatérale s'effectue 
par l'artère ophthalmique. 
Les doutes qui existent au sujet du traitement 
chirurgical des patients chez qui on a constaté 
l'existence d'une carotide obstruée, proviennent entre 
autre du fait qu'une carotide obstruée peut exister sans 
donner de symptômes cliniques, tandis que parfois même la 
carotide est ligaturée dans un but thérapeutique. Cette 
ligature thérapeutique de la carotide entraîne réellement 
une morbidité ou mortalité soit directe, soit plus 
tardive. 
La sténose et l'obstruction de la carotide interne par 
suite d'athérosclérose ont toujours existé, si l'on en 
croit les recherches paléopathologiques, cependant la 
relation avec les symptômes en découlant est seulement 
connue, à large échelle, depuis les années cinquante de 
ce siècle. Ces symptômes peuvent aller de symptômes 
légers transitoires à des symptômes persistants 
invalidisant fortement. En plus un accident ischémique 
cérébral constitué majeur peut se réaliser après des 
accidents ischémiques transitoires ou persistants légers, 
le risque est à peu près de 5 à ΘΧ par an pour les 
patients ayant une carotide interne obstruée. 
De toutes les méthodes invasives ou non—invasives 
disponibles pour l'évaluation des lésions obstructives 
des artères à destinée cérébrale on débattra de 
l'angiographie et de la tomodensitométrie (TDM), de 1'ED. 
1'EEG et le PES et de 1'examen du LCR, en observant 
spécialement les anomalies qui apparaissent dans les 
perturbations de la circulation cérébrale. 
Dans le chapitre 4 on décrit les facteurs de risque qui 
peuvent favoriser une ischémie fixée. Là, 1'âge, 
l'hypertension, les maladies vasculaires, le diabète, un 
souffle carotidien asymptomatique et des symptômes 
d'insuffisance cérébrovasculaire forment nettement des 
facteurs de risque, tandis que, pour d'autres facteurs 
tels la race, le taux de cholestérol sanguin, l'emploi de 
la pillule contraceptive, le tabac, l'alcool et un excès 
de poids, c'est moins évident. La prévention primaire est 
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de déceler et de traiter ces facteurs de risque cependant 
si celle-ci a échoué, il existe la possibilité d'une 
prévention d'ischémie fixée grâce à une thérapie 
médicamenteuse ou chirurgicale. 
En ce qui concerne le traitement médicamenteux, le 
traitement aux anticoagulants et inhibiteurs d'agrégation 
des thrombocytes demeurent toujours un sujet de 
recherche. Pour les méthodes de traitement chirurgical on 
pratique depuis 1953 1'endartériectomie de la carotide. 
Au cours du temps, l'indication d'opération a changé et 
les dernières années on craint que la morbidité et la 
mortalité dues à l'opération n'excèdent l'effet positif 
de la prévention d'ischémie. Plusieurs expériences ont 
donc été entreprises. L'indication pour une AEIC a depuis 
sa première exécution en temps que anastomose 
temporo—sylvienne en 1967, subi elle—aussi des 
changements. La valeur de cette opération comme 
prévention d'ischémie cérébrale a été examiné à l'aide 
d'une étude prospective contrôlée et randomisée 
multi-centraie. Aucun résultat positif comparé au 
résultat du traitement médicamenteux n'a pu être prouvé, 
mais s'appuyant sur un grand nombre de patients ayant été 
opérés indépendamment de l'étude, il s'avère que cette 
étude n'a aucune validité externe. 
Dans le chapitre 5 on expose la méthode emloyée pour la 
présente étude concernant 93 patients ayant subi de 197Θ 
à 1985 une AEIC. Ces patients présentaient aussi bien une 
indication neurophysiologique que clinique et angio-
graphique. Pour cela on a, avant l'opération, à côté de 
l'examen clinique et angiographique fait des examens de 
Doppler et des examens electroencéphalographiques et pour 
une partie des patients, on a effectué un examen du 
liquide céphalo-rachidien et un PES. L'ED, 1'EEG et le 
PES ont été régulièrement répétés dans la surveillance à 
long terme post-opératoire, tandis que d'éventuels 
nouveaux symptômes d'insuffisance cérébro-vasculaire 
furent enregistrés. En moyenne, l'observation post-
opératoire était de 3.7 années. 
On a classé les symptômes cliniques et en même temps, on 
a effectué en s'appuyant sur les résultats de l'examen 
neurologique, un score sur l'échelle de Karnofsky. On a 
enregistré les lésions vasculaires décélées à 
l'angiographie en fixant plusieurs variables des lésions 
de la carotide suivant l'importance de ces lésions. 
D'autres variables ont été aussi instaurées pour la 
circulation collatérale visible à l'angiographie par 
l'artère communicante antérieure et l'artère 
ophthalmique, basées sur l'importance de la circulation 
collatérale. A partir du scanner, on a fixé des variables 
pour la présence éventuelle d'un infarctus, et pour sa 
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sorte et pour l'examen du LCR, pour les anomalies 
éventuelles dues à un métabolisme du glucose perturbé. 
Les résultats avec l'EEG et le PES furent enregistrés 
semi—quantitativement sur différentes variables. Pour 
l'ED on a enregistré la vitesse du flux systolique et 
l'index D/S de vitesse du flux de l'artère temporale 
superficielle et de la carotide primitive, tandis qu'un 
score fut donné à la direction du flux dans 1'artère 
frontale interne. On décrit les méthodes statiques 
employées pour l'évaluation de la situation 
pré—opératoire et des changements post—opératoires ainsi 
que la technique de recherche employée, afin de déceler 
si les changements post-opératoires étaient prévisibles à 
partir des données pré-opératoires. 
Dans le chapitre 6 on évalue la situation pré-
opératoire à l'aide de caractéristiques générales (image 
clinique, résultats et anomalies angiographiques et du 
scanner) et de paramètres neurophysiologiques (LCR, ED. 
EEG et PES) séparément et en rapport mutuel. 
Le groupe de patients analysé sur la base des résultats 
neurophysiologiques est, en ce qui concerne l'âge, le 
sexe et les symptômes cliniques, comparable au groupe de 
patients de 1'EC/IC Bypass Study. Le pourcentage de 
patients ayant eu des symptômes passagers avant 
l'installation permanente des déficits neurologiques, 
était pourtant plus élevé que celui mentionné en général 
dans la littérature. Par contre, la fréquence avec 
laquelle les symptômes d'athérosclérose généralisée, 
d'hypertension et de diabète se produit, ne diffère pas 
de celle mentionnée dans la littérature. 
Pour ce qui est des lésions vasculaires angiographiques, 
le pourcentage de patients dans l'étude présente, ayant 
une occlusion de la carotide interne, était de 25X plus 
élevé que dans 1'EC/IC Bypass Study. L'intervalle de 
temps entre l'apparition des symptômes d'insuffisance 
cerebro—vasculaire et l'opération était pour 41X des 
patients plus long que l'intervalle de 3 mois considéré 
comme maximal dans 1'EC/IC Bypass Study. 
Quand, lors de la sélection pré—opératoire des patients, 
qui, d'après leurs symptômes cliniques et leurs lésions 
déterminées par l'angiographie, peuvent être pris en 
considération pour une AEIC, on effectue l'ED, l'EEG, le 
SEP et un examen LCR, on remarque que, dans un bon 
cinquième des cas ces examens aident en même temps à 
l'indication d'opération. Quand ces méthodes d'examen 
sont considérées de pair, elles semblent pour à peu près 
la moitié des patients indiquer en même temps l'existence 
d'une circulation cérébrale insuffisante. Un rapport 
mutuel significatif entre l'ED, l'EEG, le PES et le LCR 
n'a pu être démontré. Le PES semble être l'indicateur le 
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plus sensible pour 1'imputabilité fonctionnelle de la 
circulation cérébrale. Plus les lésions angiographiques 
de la carotide sont importantes, plus la circulation 
collatérale par l'artère ophthalmique est fréquente selon 
une direction du flux periorbital vague ou tourné vers 
1'intérieur. 
La fréquence, où le ralentissement de fond de l'EEG, 
prolongement du temps de conduction et une réaction 
cérébrale diffuse perturbée dans le PES et les anomalies 
du LCR indiquant un métabolisme du glucose perturbé, 
survenant chez des patients avec des symptômes passagers, 
ne se différencie pas fortement de celle des patients 
ayant des symptômes de déficience neurologique 
permanents. De plus, il existait une relation 
significative entre les anomalies de 1'EEG et du PES dans 
les deux hémispères. Ceci indique que ces anomalies sont 
liées à une circulation cérébrale insuffisante et non, à 
des changements anatomiques du tissus cérébral. Ces 
anomalies ne montrent aucun rapport significatif entre 
elles. Contrairement à l'activité de fond de l'EEG, le 
temps de conduction du PES a bien un rapport significatif 
avec l'étendue des lésions angiographiques visibles des 
carotides et la circulation collatérale par l'artère 
ophthalmique. Le PES semble être par conséquent un 
indicateur plus sensible pour la suffisance fonctionnelle 
de la circulation cérébrale. 
Dans le chapitre 7 on décrit la morbidité et la 
mortalité dues à l'AEIC et, on évalue le fonctionnement 
de 1'anastomose dans le temps et, en plus en relation 
avec d'autres paramètres. 
L'AEIC peut être exécutée avec un taux de morbidité et de 
mortalité très bas (toutes deux IX). 
Dans 99X des cas l'anastomose semblait fonctionner, 
accompagnée souvent d'une augmentation du calibre de 
l'artère implantée. Chez les patients ayant une 
anastomose qui fonctionne bien, il apparaissait à 
l'angiographie pré-opératoire que la plupart avait une 
circulation collatérale visible par l'artère 
ophthalmique, tandis qu'elle n'existait pas chez la 
plupart des patients ayant une anastomose fonctionnant 
mal. Cette différence est significative et confirme 
1'idée que 1'ampleur du fonctionnement de 1'anastomose 
est dépendante du degré de pression entre les régions 
vasculaires parmi lesquelles l'anastomose est effectuée. 
Après 1'AEIC se développaient des changements 
significatifs dans la courbe de vitesse de l'artère 
temporale superficielle utilisée pour l'opération. La 
vitesse du flux systolique et encore plus celle du 
diastolique augmentait, entraînant une augmentation très 
significative de la valeur D/S de l'artère temporale 
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superficielle. Aussi controlatéralement il y avait une 
augmentation très significative de la vitesse du flux 
systolique et diastolique dans la temporale 
superficielle, augmentation toutefois nettement moins 
importante que celle du côté opéré. Ces changements 
indiquent que, l'AEIC amène une contribution démontrable 
à l'apport sanguin au cerveau, mais aussi que cette 
contribution n'est en général pas aussi importante, que 
l'apport pré-opératoire de l'artère temporale 
superficielle utilisée pour l'anastomose puisse faire 
défaut pour la circulation collatérale. L'augmentation de 
la vitesse du flux dans l'artère temporale superficielle 
controlatérale indique que ce vaisseau reprend cette 
contribution disparue. 
Aussi à long terme, on remarque à la palpation et avec 
l'ED que l'AEIC continue à fontionner, aussi chez les 
patients chez qui apparaissent de nouveaux symptômes 
cérébro-vasculaires. 
Dans le chapitre 8 on décrit les changements neuro-
physiologiques post-opératoires de l'ED, 1'EEG et le PES. 
Leur rapport mutuel et leur rapport avec la situation 
pré—opératoire sont évalués. 
L'AEIC amène une augmentation significative de la vitesse 
du flux systolique, diastolique initial et final de la 
carotide primitive. En outre, la vitesse du flux 
diastolique augmente le plus et résulte dans une 
augmentation significative de la valeur Dz/S de ce 
vaisseau. Malgré ces amélorations les vitesses de flux et 
l'index de vitesse Dz/S du côté opéré restent nettement 
inférieures à la vitesse controlatérale. Il se développe 
donc bien une améloration après l'anastomose, mais pas de 
normalisation. 
Chez plus de la moitié des patients ayant, avant 
l'opération des relations hémodynamiques perturbées, 
basées sur une inversion du sens du flux periorbital 
déterminée, se développait une amélioration après 
l'anastomose. Cette améloriation du flux periorbital 
était un an après l'anastomose, significative. Les 
améliorations apparues résultaient toutefois seulement 
pour un tiers des patients dans une normalisation du sens 
du flux periorbital. Chez les patients ayant avant 
l'opération un sens du flux periorbital normale, l'AEIC 
n'empêche pas toujours que, plus tard, une dégradation 
des rapports hémodynamiques ait lieu. 
Aussi bien du côté opéré que de 1'autre, il intervient 
après l'AEIC une amélioration du rythme du fond de l'EEG, 
amélioration significative après 6 mois et un an. Chez 
presque la moitié des patients ayant, avant 1'opération 
un rythme de fond perturbé, l'amélioration devenait une 
normalisation. Ces améliorations coïncident avec une 
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amélioration significative du sens du flux periorbital 
dans l'ED. L'activité lente focale présente dans l'EEG ne 
s'améliore pas après l'anastomose, tandis que, après 
l'opération s'effectue une augmentation de l'activité 
d'irritation focale, sans donner lieu à une épilepsie 
plus manifeste que celle attendue après l'accident 
cerebro—vasculaire. 
A partir de 6 mois après 1'anastomose, il y a une 
amélioration significative du score total du temps de 
conduction et de la réaction cérébrale diffuse dans le 
PES dans les deux hémisphères ensemble. Cette 
amélioration a lieu en même temps que l'amélioration du 
sens du flux periorbital dans l'ED et l'amélioration du 
rythme de fond de l'EEG. 
Considérant séparément le temps de conduction et la 
réaction diffuse cérébrale et puis ceci pour l'hémisphère 
opéré et le non opéré séparément, on note qu'il n'y a 
aucun changement du score du temps de conduction et de la 
réaction diffuse cérébrale du PES par rapport au score 
pré-opératoire, pendant la surveillance à long terme chez 
un grand nombre de patients. S'il existe des changements 
ce n'est pas pour le temps de conduction, mais parfois, 
pour la réaction diffuse cérébrale qu'ils sont 
significatifs. La différence significative de la réaction 
diffuse cérébrale existant avant l'opération dans les 
deux hémisphères a disparu après l'opération. 
Après 1'AEIC apparaissent simultanément des améliorations 
des rapports hémodynamiques et de l'activité électrique 
dans le cerveau. Toutefois chez beaucoup de patients il 
n'y a aucun changement et si, il y a une amélioration, 
celle-ci conduit seulement à une normalisation pour un 
petit nombre de patients. Au point de vue 
neurophysiologique on ne peut pas considérer l'anastomose 
comme très effective. Bien qu'un rapport entre l'activité 
électrique du cerveau (rythme de fond de l'EEG) et les 
rapports hémodynamiques (effet de l'anastomose et sens du 
flux periorbital dans l'ED) soit démontrable, on ne 
pouvait pas démontrer une corrélation entre les 
améliorations du sens du flux periorbital dans l'ED, le 
rythme de fond de l'EEG et le score total du temps de 
conduction et la réaction diffuse cérébrale dans le PES, 
observés dans le même intervalle de temps. 
En ce qui concerne l'apparition des changements des 
paramètres neurophysiologiques il y a, pour le sens du 
flux periorbital dans l'ED et le rythme de fond de l'EEG, 
une relation avec les caractéristiques générales du 
malade avant l'opération, cependant pas pour le temps de 
latence du PES. Les améliorations sont souvent moindres 
dans le cas des lésions importantes des carotides. 
La possibilité qu'il n'y ait aucune amélioration du sens 
du flux periorbital après 1'AEIC chez des patients ayant 
avant l'opération un sens du flux periorbital non dirigé 
339 
vers 1'extérieur, est surtout présente chez les patients 
ayant avant l'opération des lésions hémodynamiques 
significatives des deux carotides, avec une grande 
participation des artères ophthalmiques à la circulation 
collatérale et avec hypertension. 
Une possibilité de dégradation d'un sens de flux 
periorbital normal avant l'opération est la plus grande 
chez les patients atteints d'hypertension et ayant une 
bonne circulation collatérale par l'artère communicante 
antérieure avant l'opération. 
Une amélioration de 1'EEG total est moins fréquente chez 
les patients ayant des lésions des 2 carotides que chez 
les patients montrant des lésions d'un seul côté. 
L'amélioration de 1'EEG est plus fréquente chez les 
patients ayant avant l'opération au moins d'un côté le 
sens du flux periorbital non dirigée vers l'extérieur. 
Dans le chapitre Э on présente l'évolution clinique 
après 1'AEIC au niveau de l'effet sur les déficiences 
existantes et de l'apparition de nouveaux symptômes 
cérébro-vasculaires. On décrit la relation entre 
1'apparition de nouveaux symptômes avec les changements 
neurophysiologiques et la situation pré-opératoire. 
En ce qui concerne le résultat clinique apès 1'AEIC il 
apparaît dans les 10 jours suivant l'opération chez une 
grande partie des patients (3ΘΧ) ayant des déficiences 
neurologiques, une amélioration du score sur l'échelle de 
Karnofsky. Chez les patients ayant des déficits 
neurologiques graves, une ischémie fixée avec un score de 
Karnofsky de 50 points ou moins, l'amélioration 
éventuelle survenue est rarement significative au point 
de vue clinique. De telles lésions semblent non plus ne 
pas former une indication d'opération comme c'est aussi 
souvent mentionné dans la littérature. 
Au cours d'une surveillance à long terme d'au moins 3 
ans, d'un groupe de patients ayant subi une AEIC sur les 
bases des données cliniques et des lésions 
angiographiques causales, combinées avec des données 
neurophysiologiques pour l'existence d'une circulation 
cérébrale insuffisante, il apparaît que le risque de 
faire dans les 3 ans une ischémie fixée sévère est de 
5. 2%. 
Ce risque d'ischémie est remarquablement inférieur aux 
26. 4% pour les patients traités chirurgicalement que le 
risque au 23.4% pour les patients traités par les 
médicaments dans l'EC/IC Bypass Study. Ce risque 
d'ischémie est aussi inférieur au risque d'à peu près 5 à 
8% par an au cours de 1'évolution naturelle. 
De nouveaux symptômes sont plus fréquents dans le cas des 
lésions des deux carotides que pour les lésions 
unilatérales, de plus une hypertension accompagnante 
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diminue toutefois ensuite le risque. Aussi quand 
l'accident qui a entraîné l'opération, selon les 
résultats du scanner avait probablement une genèse 
hémodynamique (infarctus du type "borderzone") il existe 
un risque plus grand d'un nouvel accident post-
opératoire, que dans le cas où il n'y avait pas 
d'infarctus ou d'existence d'un infarctus territorial. 
Il y a quelque rapport entre l'évolution clinique et les 
changements des paramètres neurophysiologiques après 
1'AEIC. Chez presque tous les patients ayant de nouveaux 
symptômes d'insuffusance céróbro-vasculaire après une 
AEIC et chez tous les patients chez qui le nouvel 
accident était une ischémie fixée sévère, on notait des 
anomalies de 1'ED et/ou de 1'EEG qui pouvaient 
correspondre à une circulation cérébrale insuffisante. 
Ces nouveaux symptômes sont nettement moins nombreux 
quand le rythme de fond de 1'EEG est amélioré 10 jours 
après l'opération en comparaison avec la situation 
pré-opératoire que dans le cas où 1'EEG à ce moment là 
est resté identique ou s'est détérioré. 
Dans le chapitre IO on résume comment les symptômes de 
l'insuffisance cérébro-vasculaire peuvent naître et 
quelles en sont les conséquences pour le patient et son 
entourage. Puis, on nomme les facteurs qui sont la cause 
des doutes qui subsistent malgré les nombreuses études 
exécutées aussi bien sur le traitement médicamenteux que 
sur la chirurgie appliqués dans le cadre de la prévention 
d'une ischémie secondaire. En outre, on approfondit la 
problématique au sujet de l'AEIC. Puis on enumere et on 
analyse les résultats de la présente étude dans le cadre 
de données de littérature. Enfin. on formule la 
conclusion que l'AEIC aux termes de laquelle l'artère 
temporale superficielle est anastomosée sur une branche 
distale de l'artère cérébrale moyenne n'est ni 
hémodynamiquement ni électrophysiologiquement une 
intervention très effective. Bien que, pendant la 
première année après l'opération, des améliorations 
neurophysiologiques apparaissent découlant de l'effet de 
l'anastomose, le rapport entre les différents paramètres 
physiologiques entre eux est insignifiant. En plus, on 
atteint une normalisation seulement chez un nombre réduit 
de patients. Il n'est pas facile de prévoir les 
changements qui s'effectuent à partir de la situation 
pré-opératoire, cependant dans le cas des lésions 
étendues des 2 carotides, 1'anastomose est moins 
effective. 
Néanmoins la présente étude spécifie que l'AEIC effectuée 
sur des patients ayant des anomalies neurophysiologiques 
pré-opératoires pouvant être dues à l'existence d'une 
circulation cérébrale insuffisante, apporte tout de même 
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de telles améliorations que l'apparition de nouveaux 
symptômes cerebro—vasculaires sont souvent moins graves 
que ceux attendus lors d'une évolution naturelle de la 
maladie ou avec un traitement médicamenteux. L'apparition 
de nouveaux symptômes est peut-être due à une efficacité 
moindre de l'anastomose, étant donné que ces symptômes 
sont les plus fréquents chez les patients avec une lésion 
bilatérale des carotides et chez les patients chez qui 
des indications neurophysiologiques d'une circulation 
cérébrale insuffisante demeurent. 
Il semble souhaitable de développer des formes de 
revascularisation plus effectives et des méthodes 
neurophysiologiques, afin de pouvoir identifier les 
patients avec une hypoperfusion du cerveau manifeste ou 
compensée, aux termes desquelles le PES et l'examen 
Doppler transcrânien pourraient avoir leur importance. 
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L U S T Ч / Ά Ι Μ C B ^ ^ F R L J I H C - r ^ 
AFKORTINGEN. 
AANS: American Association of Neurological Surgeons 
ADL: Activiteiten van dagelijks leven 
AEIC: anastomose extra—intra—crânienne 
ATP: adenosine—tri-fosfaat 
СВР: cerebral blood flow 
CK: сreati ne-кi пазе 
CMRglu: cerebral metabolic rate of glucose 
consommation métabolique régionale de glucose 
СПЯОг: cerebral metabolic rate of oxygen 
consommation métabolique régionale d'oxygène 
CPP: cerebral perfusion pressure 
CT: conductietijd 
CT—scan:Computerized Tomography 
CVR: cerebral vascular resistance 
c—w Doppler: continuous wave Doppler 
DCR: diffuus cerebrale reactie 
D/S—waarde: quotient van diastolische en systolische 
stroomsnelheid van het bloed 
DSA: digitale subtractie angiografie 
DSC: débit sanguin cérébral 
ЕС/IC bypass: extracranial-intracranial bypass 
ED: examen Doppler 
EEG: electroencephalografie, electroencephalography, 
electro—encéphalographie 
HTG: haematotachografі 
ІСР: intracranial pressure 
IR: Index de résistance 
LCR: liquide céphalo-rachidien 
LDH: lactaat—dehydrogenase 
MAP: mean arterial pressure 
NOZ: niet geopereerde zijde 
OER: oxygen extraction ratio 
OZ: geopereerde zijde 
PaCOz: arteriole koolzuurspanning 
РаОг: arteriole zuurstof spanning 
PES: potentiels évoqués somesthósique 
PET: Positron Emission Tomography 
q-EEG: gekwantificeerd EEG 
rCBF: regional cerebral blood flow 
RIND: Reversible Ischemic Neurologic(al) Deficit 
SEP: Somatosensory Evoked Potential 
SPECT: Single Photon Emission Computerized Tomography 
Stable-Xe/CT: Stable Xenon Computerized Tomography 
STA/MCA anastomose: superficial temporal artery / middle 
cerebral artery anastomose 
TDM: Tomodensitométrie 
TIA: Transient Ischemic Attack 
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VARIABELEN. 
v-ACC: tijdens follow-up van 3 jaar géén accident / wél 
accident (TIA, RIND of completed stroke) 
v-AGV: achtergrondsactiviteit EEG beiderzijds normaal / 
aan één of beide zijden vertraagd 
v—CAR: uitgebreidheid afwijkingen aa.carotides op angio-
grafie: 
éénzijdige sténose / éénzijdige afsluiting / één-
zijdige afsluiting + contralaterale sténose / 
dubbelzijdige afsluiting 
v—CARi: enkelzijdige / dubbelzijdige afwijkingen van aa. 
carotides 
v-CAR': niet / wel dubbelzijdige afsluiting van aa.caro-
tides 
V-CAR2: enkelzijdige / dubbelzijdige afwijkingen van aa. 
carotides bij patiënten zonder afwijkingen van 
a.cerebri media 
v-CC: uitgebreidheid collaterale circulatie via aa.oph-
thalmicae op angiografie: 
géén / enkelzijdig aankleuring syphon / beider-
zijds aankleuring syphon / enkelzijdig aankleu-
ring media-complex / enkelzijdig aankleuring 
media-complex + contralateraal syphonaankleuring 
/ beiderzijds aankleuring mediacomplex 
v-CCi : niet / wel collaterale circulatie via aa.ophthal-
micae 
v-CCO: géén / enkelzijdig / dubbelzijdig collaterale 
circulatie via aa.ophthalmicae 
v-CCCA: uitgebreidheid collaterale circulatie via a. com-
municans anterior op angiografie: 
géén / alléén aankleuring Ai— en Mi—traject / 
aankleuring gehele media-complex 
ν—mCT: gemiddelde van scores conductietijd SEP in beide 
hemisferen 
v—sCT: som van scores conductietijd SEP aan beide zijden 
v-sCTi: conductietijd SEP beiderzijds normaal / enkel— of 
dubbelzijdig gestoord 
v—sCTDCR: som van scores conductietijd en diffuus 
cerebrale reactie SEP van één hemisfeer 
v-CTS: uitgebreidheid infarct op CT-scan: 
géén / borderzone / partieel— / subtotaal— / 
totaal territoriaal 
v-CTSi: géén / borderzone / territoriaal infarct 
V-CTS2: géén / wel infarct 
v-mDCR: gemiddelde score diffuus cerebrale reactie SEP 
beide hemisferen 
v—sDCR: som van scores diffuus cerebrale reactie SEP 
beide hemisferen 
v—sDCRi: diffuus cerebrale reactie SEP beiderzijds 
normaal / enkel— of dubbelzijdig gestoord 
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v-posEEGt: EEG tijdens follou—up t.o.v. preoperatief 
beter / gelijk of slechter 
ν—mEGA: gemiddelde score achtergrondsactiviteit EEG van 
beide hemisferen 
v-sEGA: som van scores achtergrondsactiviteit EEG beide 
hemisferen 
v—mELI: gemiddelde score locale irritatieve activiteit 
EEG beide hemisferen 
v-sELI: som van scores locale irritatieve activiteit 
EEG beide hemisferen 
v-mELTS: gemiddelde score locale trage activiteit EEG 
beide hemisferen 
v-posKARNt: Karnofsky-score tijdens follow-up t.o. v. 
preoperatief verbeterd met 20 punten of méér / 
gelijk of verbeterd met 10 punten 
v—KB: ernst neurologische verschijnselen: 
TIA / RIND / minoi— / moderate— / ma jo r s t r o k e 
v-KBi : v o o r b i j g a a n d e (TIA + RIND) / b l i j v e n d e (minoi—, 
moderate-, major stroke) verschijnselen 
-КВг: TIA / RIND + blijvende verschijnselen 
-КВз: Karnofsky score 100 of ЭО / 80 of lager 
v-LIA: locale irritatieve activiteit EEG niet aanwezig / 
aan één of beide zijden wél aanwezig 
v-LIQi: lactaatgehalte liquor normaal / verhoogd 
v-LIQz: quotient van lactaat/pyruvaat liquor normaal / 
verhoogd 
v—LIQtot: lactaat en Q-lactaat/pyruvaat liquor normaal / 
lactaat verhoogd, Q-lact/pyr normaal / Q-Jact/pyr 
verhoogd, lactaat normaal / lactaat én Q.-lact/pyr 
verhoogd 
v—LTA: locale trage activiteit EEG niet aanwezig / wél 
aanwezig zonder infarct op CT-scan 
v—LTS: locale trage activiteit EEG niet aanwezig / aan 
één of beide zijden wél 
v-sLTS: som van scores locale trage activitieit EEG 
beide hemisferen 
v-ORBART: periorbitale stroomrichring HTG aan de geope-
reerde zijde: 
naar buiten / onduidelijk of naar binnen 
v-sORBART: som van scores van periorbitale stroomrichting 
aan beide zijden 
v—sORBARTi: periorbitale stroomrichting beiderzijds naar 
buiten / aan één of beide zijden onduidelijk 
en/of naar binnen 
v-posORBARTt: som van scores van periorbitale stroomrich-
ting tijdens follow—up t. o. v. preoperatief beter 
/ gelijk of slechter 
ν—POS: periorbitale stroomrichting beiderzijds naar bui­
ten / aan één zijde naar buiten en aan andere 
zijde onduidelijk of naar binnen / beiderzijds 
onduidelijk en/of naar binnen 
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v-tSEP: som van scores conductietijd п diffuus cerebrale 
reactie SEP beide hemisferen 
ν—posSEPt : SEP als geheel tijdens follov7-up t.o.v. 
preoperatief beter / gelijk of slechter 
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F = O S T - S C R IF» -ΓΙ_ΙΜ 
De verwezel ijking van dit proefschrift was slechts 
mogelijk door de medewerking van en samenwerking met vele 
personen aan wie grote dank verschuldigd is: 
- op het Centraal Dierenlaboratorium van de Katholieke 
Universiteit werd de techniek van de microchirurgische 
vaatnaad eigen gemaakt met de medewerking van de heren 
TH. Arts en F. Philipsen en assistentie door riirjam Nentz 
en Marjanka Veldhuizen; 
— bij de behandeling en verzorging van de patiënten 
waren deskundig betrokken de operatie-assistenten van de 
OK's—neurochirurgie, de stafleden en medewerkenden van de 
afdelingen Aneasthesiologie en de verpleegkundigen van de 
neurochirurgische afdelingen van het St. Radboudziekenhuis 
en het Canisius-Uilhelmina Ziekenhuis; 
- de bij een aantal patiënten uitgevoerde endarteriec-
tomiën van a.carotis externa en interna werden verricht 
door de stafleden van de afdeling Thorax-hart-vaat-
chirurgie van het Sint Radboudziekenhuis; 
— stafleden en medewerkenden van de afdelingen Klinische 
Neurofysiologie, (Neuro)—Radiologie en Klinische Chemie 
van het Sint Radboudziekenhuis en het Canisius-Wilhelmina 
Ziekenhuis verrichtten de pre- en postoperatieve 
röntgenologische en neurofysiologische onderzoeken; 
— het pathologisch-anatomisch onderzoek van de minuscule 
fragmenten van de voor de anastomose gebruikte arteriën 
werd verricht door de stafleden en medewerkenden van de 
afdelingen Neuropathologie en Pathologische Anatomie van 
het Sint Radboudziekenhuis en het Canisius-Wilhelmina 
Ziekenhuis; 
— de statistische bewerking van de gegevens was slechts 
mogelijk door de adviezen, beschouwingen en grote inzet 
van de heren Drs. Ph. van Eiteren en A.G.M. Dinkhuijsen 
van de Mathematisch — Statistische Adviesafdeling van de 
Katholieke Universiteit; 
— drs. G. Bongers deed naspeuringen naar de oorsprong en 
meervoudsvorm van het woord a.carotis; 
- de heren N. G. J. Dijkstra en J. H. G. Ulijnen van de foto-
film- en tekenafdeling van het St. Radboudziekenhuis 
verzorgden een aantal van de figuren in het boek; 
- mevr. M.J. van der Haagen vertaalde de samenvatting in 
het Engels; 
- mevr. V.0. van der Spek — Chouzenoux verzorgde de 
vertaling van de samenvatting in het Frans. 
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C D L J R F ^ I O L J I — L J r ^ I V I T A E 
Johannes Antonius Norbertus van der Spek werd 
geboren op 9 augustus 1942 te Amsterdam. 
Het lager onderuijs uerd genoten aan de Sint Paschal is 
Baylon School te s'Gravenhage. 
De middelbare schoolopleiding werd gevolgd aan het 
St.Bonaventura Lyceum te Leiden, uaar het diploma 
gymnasium bèta uerd behaald op θ juni 1961. 
De studie Geneeskunde vond plaats aan de Rijks 
Universiteit te Leiden, uaar op 31 januari 1969 het 
diploma van arts werd verkregen. 
De militaire dienstplicht werd vervuld van februari 1969 
tot en met maart 1970 in de functie van bataljonsarts van 
het 17e Pantserinfanterie-bataljon te Oirschot. 
Na een assistentschap van 3 maanden op de afdeling 
Foniatrie van het Stads en Academisch Ziekenhuis te 
Utrecht (Dr. P.H. Damsté) werd op 1 juli 1976 begonnen 
met de opleiding tot neurochirurg in het Neurochirurgisch 
Centrum Nijmegen, gelocaliseerd in het Sint Radboud 
Ziekenhuis en het Canisius Ziekenhuis (Opleider: Prof. 
Dr. H.A.D. Wälder). De stage neurologie vond plaats op de 
afdeling Neurologie van het Sint Radboudziekenhuis te 
Nijmegen (Opleider: Prof. Dr. J.J.G. Prick) en de stage 
Algemene Heelkunde op de chirurgische afdeling van het 
Gemeente Ziekenhuis te Arnhem (Opleider: Dr. M.N. van der 
Heijde). 
Op 1 juli 1976 vond de inschrijving in het 
Specialistenregister plaats en sindsdien is de schrijver 
als neurochirurg verbonden aan het Neurochirurgisch 
Centrum Nijmegen: staflid van het Canisius-Uilhelmina 
Ziekenhuis en als universitair docent aan de Faculteit 
der Geneeskunde en Tandheelkunde van de Katholieke 
Universiteit staflid van het St.Radboudziekenhuis. 
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S T E l_ l_ IIM С Ь ^ ГМ 
behorende bij het proefschrift 
HET HYPOFUNCTIONELE BREIN 
evaluatie van de beïnvloeding door 
de extra—intracraniële bypass 
J. A. N. VAN DER SPEK 
Nijmegen, 23 november 19 Э 
1. De extra—intracraniële bypass operatie dient in 
het kader van de behandeling van patiënten met 
verschijnselen van atherosclerotische afwijkingen van 
de cerebrebropetale en cerebrale vaten niet beschouwd 
te worden als een medisch-historisch onderwerp. 
2. De latentietijden van de SEP zijn een gevoeligere 
indicator van de functionele toereikendheid van de 
cerebrale circulatie dan de periorbitale stroom-
richting van het HTG en de achtergrondsactiviteit in 
het EEG. 
3. De mate van functioneren van een extra—intracraniële 
bypass is afhankelijk van de drukgradient tussen de 
vaatgebieden, waartussen de anastomose wordt 
aangelegd. 
4. De a.temporalis superficialis, de arterie die meestal 
gebruikt wordt voor het aanleggen van een 
extra—intracraniële bypass, levert bij patiënten met 
een afgesloten a.carotis interna veelal reeds 
spontaan een bijdrage aan de collaterale circulatie 
naar de hersenen. 
5. De extra-intracraniële bypass operatie, waarbij een 
anastomose wordt gemaakt van de a.temporalis 
superficialis op een corticale tak van de a.cerebri 
media is neurofysiologisch gezien een niet zeer 
effectieve ingreep. 
6. Het is niet uitgesloten dat de extra—intracraniële 
bypass operatie bij patiënten met preoperatief 
neurofysiologisch tekenen van een insufficiënte 
cerebrale circulatie een zodanige verbetering van de 
hersendoorbloeding teweeg brengt dat de kans op een 
toekomstig herseninfarct kleiner wordt dan volgens 
het natuurlijk ziektebeloop of bij médicamenteuse 
behandeling verwacht kan worden. 
7. Een patient die een TIA heeft doorgemaakt is evenzeer 
gebaat met angiografisch onderzoek van de coronali— 
vaten als met onderzoek van de cerebropetale vaten 
(Adams et al.: Stroke, 19Θ4; 15: 371-375). 
θ. Hyperventilatie mag niet beschouwd worden als een 
standaardtherapie voor verhoogde intracraniële druk 
(Obrist et al.: J Neurosurg, 1984; 61: 241-253; 
Saunders et al.: Surg Neurol, 1988; 29: 401-409). 
9. De meeste cosmetisch—chirurgische ingrepen alsmede 
ingrepen voor behandeling.van chronische pijn zouden 
niet uitgevoerd moeten worden zonder voorafgaand 
deskundig onderzoek van de psyche van de patient. 
10. Mede in het belang van de transplantatie—geneeskunde 
behoort in ieder ziekenhuis waar beademing van 
patiënten plaatsvindt, een protocol voor het 
vaststellen van de hersendood aanwezig te zijn. 
11. Protocollaire geneeskunde is geen geneeskunst. 
12. De grondgedachte in de Maximes van La Rochefoucauld 
berust niet op een "profond pessimisme" (A.Chassang, 
Ch.Senninger: Recueil de textes littéraires 
francais, XVIIe siècle; Paris, Hachette, 1966) maar 
op réalisme. 
13. De afwezigheid van gekroonde hoofden bij de officiële 
plechtigheden ter gelegenheid van de Bicentenaire de 
la Révolution Française betekent niet dat 
monarchisten de herdenking van die revolutie niet 
konden meevieren. 
14. Dat de Nederlandse uitdrukking "het is zonde dat..." 
in het Frans vertaald moet worden als "c'est dommage 
..." komt niet door gebrek aan woorden in de Franse 
taal, maar vloeit voort uit de mentaliteit in beide 
landen. 
15. Hoewel snijdende specialisten eraan gewend zijn de 
eindjes aan elkaar te knopen, verkeren zij bij de 
voortdurend tegen de medische specialisten genomen 
tariefsmaatregelen niet in het voordeel ten opzichte 
van hun niet snijdende collegae. 
16. De, in een periode van 368 jaar tot stand gekomen, 
gelijke behandeling van man en vrouw in de Rue 
l'Etuve en de Petite Rue des Bouchers in Brussel 
levert het bewijs van hun ongelijkheid: de man kan 
grotere hoogte bereiken dan de vrouw. 



